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0 presente estudo compreende uma amostra de 155 pacien-
tes com IAM, submetidos à reperfusão mecânica através da 
angioplastia coronária direta; para analisar os efeitos da reo-
clusão hospitalar da artéria coronária responsável pelo IAM, 
reperfundida. Os critérios de entrada no estudo foram: sucesso 
na reperfusão inicial e controle angiográfico durante a 
hospitalização, ou prévia à alta. Realizado o controle angio-
gráfico, os pacientes foram classificados com as mesmas chances 
em: Grupo A - reocluídos (30) e Grupo B - pacientes sem 
reoclusão (125). 0 padrão ideal "gold standard" para a 
reoclusão ou manutenção da permeabilidade foi o controle 
angiográfico. Foram identificados: * - os preditores de 
reoclusão hospitalar: sexo feminino; hipertensão arterial; 
história familiar de doença coronária; associação de paredes 
infartadas; lesão crítica da artéria responsável pelo IAM; 
lesões multiarteriais; classe funcional não classificável e 
associação de KIII, KIV e pacientes não classificáveis; 
dislipidemia; obesidade; IAM inferior; coronária direita como 
artéria responsável pelo IAM; classe funcional Kl e tempo de 
reperfusão até 240 e > 360 minutos; * - os preditores de 
mortalidade hospitalar: os oito primeiros preditores de 
reoclusão acima citados e; idade avançada; sexo masculino com 
idade avançada; maior número de vasos lesados; menor proporção 
de vasos dilatados; não tentar redilatar; redilatar com 
insucesso; reocluir nas primeiras 24 horas e reocluir em choque 
cardiogênico. Foi encontrada uma significância na mortalidade, 
maior entre os reocluídos (p=0.00004). A reoclusão silenciosa 
ou com angina típica demonstrou ser de bom prognóstico; * - os 
preditores independentes de mortalidade hospitalar: lesões 
multiarteriais; maior percentagem de vasos lesados; oclusão 
total da artéria responsável pelo IAM; redilatação com 
insucesso; insucesso na redilatação quando comparado com não 
redilatar; não redilatar quando comparado com tentar redilatar 
e reoclusão dentro das primeiras 48 e até 72 horas. A 
iniciativa de redilatar, independente do seu resultado, levou à 
uma redução de 50.0% na mortalidade hospitalar (p=0.0366). 
Conclusão: a reoclusão coronária hospitalar da artéria respon-
sável do IAM, tratado com reperfusão mecânica, apresenta um 
efeito adverso, similar àquele relatado nos estudos com trata-
mento clínico; com altos índices de mortalidade hospitalar. A 
identificação dos pacientes de maior risco para reoclusão, deve 
conduzir a uma vigilância estrita e implementação das medidas 
clínicas para sua prevenção. A maior contribuição deste estudo 
foi sugerir a reabertura da artéria reocluída, como manejo da 
reoclusão; porque poderia mudar a história natural da reoclu-
são, reinfarto e/ou extensão do infarto. 
ABSTRACT 
The present study comprehends a sample of 155 patients 
with AMI, undergone to mechanical reperfusion by direct 
coronary angioplasty; in order to analyze the effects of 
hospitalar reocclusion of reperfunded AMI culprit coronary 
artery. The entry criteria were: successful initial reperfusion 
and angiographic control during hospitalization or before 
discharge. Once the angiographic control was performed, 
patients were classified, with the same chance in: Group A: -
reoccluded patients (30), and Group B: - non-reoccluded 
patients (125).The gold standard for artery reocclusion or 
patency was the angiographic control. It was identified: * the 
hospitalar reocclusion predictors: female gender; hypertension; 
familiar history of CAD; infarcted wall association; AMI 
culprit artery critical lesions; multiarterial lesions; non -
classifiable functional class and association of K III, K IV 
and non - classifiable patients; dislipidemia; obesity; 
inferior AMI; right coronary; as AMI culprit artery; KI 
functional class and reperfusion time until 240 and >360 
minutes; * the hospitalar mortality predictors: the first eight 
predictors of hospitalar reocclusion above and older age; male 
gender with advanced age; major number of damaged vessels; a 
lesser proportion of dilated vessel; not try to redilate; 
failed redilatation; reocclusion within the first 24 hours and 
reocclusion in cardiogenic shock. It was found a greater 
significance in mortality among reoccluded patients 
(p=0.00004). Silent reocclusion or typical angina at 
reocclusion showed good prognosis; * the predictors independent 
on hospitalar mortality : hypertension; multiarterial lesions; 
major damaged vessel relation (%); AMI culprit totally occluded 
lesions; failed redilatation; failed redilatation in comparison 
with non redilatation; not trying to redilate in comparison 
with trying to redilate and reocclusion within the first 48 
hours and 72 hours. The decision of redilating, independently 
of the result, led to a 50.0 % of the in hospital mortality 
reduction (p=0.0366). Conclusion: the in hospital AMI culprit 
coronary artery reocclusion, treated with mechanical 
reperfusion showed an adverse effect, similar to that one 
reported in clinical studies, with high mortality rates. The 
recognizing of major risk patients for reocclusion must direct 
to a strict police and implementation of clinical measures for 
its prevention. The major contribution of this study was to 
suggest the reopening of AMI culprit reoccluded coronary 
artery, for coronary artery reocclusion management; because it 
could change the reocclusion; reinfarction and infarct 
extension natural history. 
XV i 
INTRODUÇÃO 
O infarto agudo do miocárdio (IAM) é uma entidade 
nosológica que afeta cerca de 1.500.000 pacientes por ano e, é 
a causa mortis em aproximadamente 25.0% das mortes nos Estados 
Unidos da América do Norte," o que justifica o esforço 
exaustivo da comunidade médico-científica nas investigações 
epidemiológicas, experimentais e clínico-terapêuticas que, sem 
dúvida logrou um avanço imensurável, refletido na diminuição da 
sua incidência e morbimortal idade. 
0 advento das unidades coronárias; monitorização 
eletrocardiográfica e hemodinâmica que propiciaram uma melhor 
compreensão da fisiopatologia; a contribuição da farmacologia 
cardiovascular; os estudos experimentais de reperfusão 
miocárdica e as técnicas de reperfusão, revolucionaram a 
abordagem do paciente com infarto agudo do miocárdio 
influenciando favoravelmente, de forma extraordinária, sua 
evolução natural.^' " 
Estes avanços trouxeram soluções, mas também criaram 
novos problemas e um grande número de interrogações. 
Ainda que o reinfarto não seja um problema recente, 
ganhou importância crescente na era da reperfusão pela 
quantidade de estudos angiográficos que documentaram a oclusão 
ou permeabilidade da artéria responsável pelo infarto, surgindo 
um novo termo - reoclusão, freqüentemente usado como sinônimo 
de reinfarto ou extensão do infarto. Tem sido objeto de amplas 
discussões e investigação por sua incidência relatada em 14.0% 
à 30.0% em pacientes com tratamento clínico, sem intervenção, 
e de 5.0% à 17.0%
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 nos pacientes reperfundidos, mecanicamente 
ou com trombólise, aumentando significativamente o risco de 
morte; constituíndo-se assim em um fenômeno de grande importân-
cia clínica,' com mecanismos fisiopatológicos não muito bem 
definidos, conseqüências imprevisíveis e com muitas questões 
pendentes. Segundo Ohman et al J"* o reinfarto é a segunda causa 
de morte mais comum, depois da Insuficiência Cardíaca 
progress iva. 
0 presente estudo aborda o problema da reoclusão 
coronária na fase hospitalar do infarto agudo do miocárdio, em 
pacientes submetidos à reperfusão mecânica, com angioplastia 
coronária; aceitando como sinonímia - reinfarto ou extensão do 
infarto, se esta for sua conseqüência. 
Os objetivos deste estudo são: 
a) compreender melhor este fenômeno de reoclusão e não 
reoclusão; 
b) avaliar as suas implicações clínicas; 
c) identificar os preditores de reoclusão e não reo-
clusão ; 
d) identificar os preditores de mortalidade hospitalar; 
e) analisar medidas para o futuro; 
f) contribuir para investigações futuras. 
1 CONSIDERAÇÕES FISIOPATOLÓGICAS DO INFARTO AGUDO DO MIOCÁRDIO 
Ainda que pacientes com artérias epicárdicas normais 
possam desenvolver o IAM, a grande maioria dos IAM ocorre como 
conseqüência ou evolução de uma enfermidade sistêmica; a 
aterosclerose, cujos aspectos epidemiológicos e patogênese 
escapam dos objetivos do presente estudo. Abordaremos a 
arterosclerose coronária, considerando que o substrato 
anatômico - a placa aterosclerótica, já está constituído. 
Discutiremos ainda, os fatores presentes no momento da oclusão 
coronária, aqui compreendida como causa imediata do IAM, que 
são: a vasoconstrição ou espasmo coronário e o trombo, 
limitando-se aos objetivos do estudo. 
1.1 PLACA ATEROSCLERÓTICA 
Aproximadamente 75.0% dos pacientes apresentam este 
componente, a placa aterosclerótica nas artérias coronárias, 
complicada com ruptura ou fissura, que é uma forma espontânea 
de injúria arterial profunda. Em 25.0% dos pacientes, a lesão é 
um dano endotelial, com erosão superficial da íntima, que mais 
freqüentemente está associada com infiltração de macrófagos, 
nas quais, a sobreposição de trombose está fortemente 
relacionada com o alto grau de estenose do vaso, tipo de lesão 
que ocorre nas artérias coronárias pequenas ou seus ramos. 
A ruptura da placa resulta em trombose mural aguda e 
vasoconstrição plaqueto-dependente. A severidade da vasocons-
trição plaqueto-dependente está determinada pela severidade da 
deposição plaquetária e, então, pela extensão e profundidade da 
injúria arterial na região adjacente e pela deposição plaque-
tária na região constrita. 
Por outro lado, a injúria subendotelial leve, que não 
compromete a lâmina elástica interna, resulta em muito baixo 
nível de deposição plaquetária, constituindo-se em uma capa 
única na ausência de estenoses severas (ainda que agregados 
plaquetários possam ser formados e embolizarem-se distalmente). 
Neste tipo de injúria subendotelial, a acumulação significativa 
de plaquetas ocorre somente na presença de altos graus de 
estenose arterial coronária.^'*" 
1.2 VASOCONSTRIÇÃO 
A injúria endotelial predispõe à vaso constrição por 
perda da barreira às substâncias vaso ativas e perda do fator 
relaxante do endotélio (EDRF - "Endotelial Derived Relaxing 
Factor"). Substâncias liberadoras de EDRF, que são endotélio -
vasodilatadoras, produzem vasodilatação no endotélio normal, 
mas na presença de um endotélio danificado, estas mesmas 
substâncias (trombina, vasopressina, adenosina difosfato, 
adenosina trifosfato, serotonina e tromboxane Aj) , produzem 
vasoconstrição. 
Estudos experimentais com acetilcolina e bradicinina 
sugerem que o grau de vasodilatação com bradicinina no 
endotélio lesado é muito menor que no endotélio íntegro.^ Além 
disto, como já anteriormente citado, existe a vasoconstrição 
plaqueto-dependente, cuja severidade está determinada pela 
severidade da deposição plaquetária (gráfico 1 ) 
GRÁFICO 1 - RELAÇÃO ENTRE VASOCONSTRIÇÃO E DEPOSIÇÃO 
PLAQU ETÁRIA 
Deposição plaquetária 
(DP x 10*/cm') 
% Vasoconstrição (VC) 
NOTA: A severidade da vasoconstrição-injúria arterial produzida por angiopiastia esteve 
diretamente relacionada com o deposição plaquetária. em modelo experimental com 
suíno (addptado de 27). 
Kuga et ai.®® em estudo experimental, demonstraram que 
após a injúria arterial, a serotonina liberada dos agregados 
plaquetários foi o maior responsável pela vasoconstrição arte-
rial da coronária plaqueto-dependente. 
1 . 3 TROMBO 
1.3.1 Conseqüência da Rotura da Placa 
Estudos "post mortem" demonstraram presença de ruptura 
ou fissura de placa com formação secundária de trombo na 
maioria dos casos fatais de angina instável, IAM e morte súbita 
- • 29 isquemica." 
Após a ruptura ou fissura da placa, o colágeno fibrilar 
(particularmente o tipo I) é exposto à circulação. 0 colágeno 
exposto, é um forte estímulo para a agregação plaquetária e 
formação de trombo.^' Além disto, a deposição plaquetária 
aumenta quando o fluxo sangüíneo está exposto à maiores 
gradientes de fluxo - diferença da velocidade de fluxo entre o 
centro e a periferia de uma massa circulatória - "shear rate" -
também chamado fator reológico (gráfico 2). 
G R Á F I C O 2 - C O R R E L A Ç Ã O T E M P O - D E P O S I Ç Ã O P L A Q U E T Á R I A 
Plaquetasx lOVcm' 
NOTA: A óepoáçóo plaquetária aumenta com o tempo em 
Oiterentes "shear rates", pro&essivamente e não existe perda 
de plaquetas ainda em cttos 'shear rates", o que sugere que o 
trombo está lixo. (adaptado de 40). 
0 trombo plaquetário eventualmente oclui o lúmen do vaso 
e não consegue ser removido por um alto fluxo sangüíneo. Isto 
mimetiza o que acontece na ruptura da placa, onde o colágeno 
exposto a altas "shear rates" promovem a ativação plaquetária e 
um rápido crescimento do trombo plaquetário. Este mecanismo 
ganha importância clínica no contexto da patogênese do infarto 
transmural, onde há ruptura de placa com exposição de colágeno 
e aumento da "shear rate", ambos à favor da formação de um 
trombo oclusivo fixo. 
A desaceleração do fluxo sangüíneo que ocorre na área 
pós estenótica, produz zonas de separação de fluxo e zonas de 
recirculação que promovem a deposição de fibrina, o que leva à 
formação de um trombo plaquetário fixo na área de estenose 
luminal e uma grande mescla de fibrina e glóbulos vermelhos 
capturados na área pós estenótica.*" 
1.3.2 Ativação dos Fatores de Coagulação e Plaquetas 
0 colágeno, uma vez exposto, após a ruptura da placa, em 
conjunto com outros mediadores, induz à agregação plaquetária. 
Muitos agonistas plaquetários parecem atuar através da 
hidrólise de fosfatidi1inositol da membrana plaquetária, pela 
fosfolipase C, que resulta na mobilização do cálcio do sistema 
tubular denso plaquetário. 0 cálcio, por sua parte, é um impor-
tante mediador da ativação plaquetária, que pode ocorrer por 
três vias: colágeno-dependente; adenosina difosfato-dependente 
(ADP) e aracdonato-dependente. 
1.3.2.1 Trombina - Colágeno dependente 
0 colágeno exposto e a trombina gerada pela ativação da 
cascata da coagulação são ativadoras plaquetárias potentes e 
independentes, talvez através da liberação de um fator ativa-
dor plaquetário. 
Murakami et al J"" analisaram a histologia do trombo no 
IAM; com trombectomia intra coronária por aspiração, pelos 
achados de fragmentos de protombina, complexo trombina-
antitrombina III e fibrinopeptídeo A; observaram que a geração 
de trombina aumentada pode refletir uma maior ativação da 
função hemostática ou de trombose mais extensa. 
1.3.2.2 ADP - dependente 
Pode ser liberado dos glóbulos vermelhos hemolisados na 
área de injúria do vaso. Este agonista estimula a saída de 
cálcio do sistema tubular denso das plaquetas e promove a 
contração da plaqueta com liberação subseqüente de seu conteúdo 
granular. A liberação de ADP e serotonina estimula as plaquetas 
adjacentes, aumentando ainda mais o processo de ativação 
plaquetária. 
1.3.2.3 Aracdonato 
Liberado da membrana plaquetária pela atividade estimu-
ladora do colágeno, trombina, ADP e serotonina; é convertido em 
tromboxane A2, por ação seqüencial da ciclooxigenase e trombo-
xane sintetase. 0 tromboxane A2 leva a uma maior agregação pla-
quetária, mas é também um potente vaso constritor. 
As três vias (figuras 1 e 2) induzem à contração das 
plaquetas, com subseqüente exposição dos receptores plaque-
tários, as glicoproteínas Ilb, Illa. Macromoléculas adesivas, 
incluindo fibrinogênio, fator de Von Willebrand e possivelmente 
fibrinocetina, se unem à glicoproteína Ilb, Illa, formando 
pontes entre plaquetas vizinhas, desempenhando então um papel 
essencial no processo da agregação plaquetária.*® 
FIGURA 1 - ATIVAÇÃO DOS RECEPTORES DE MEMBRANA 
AT1VAÇA0 DOS RECEPTORES DE MEMBRANA 
taàeaào a agregaçio) 
NOTA: Mecanismos de ath/açõo ptaquetária. Muitos ogontstas plaquetárfos estimulam a moblbaçóo de 
cálcio, knportante mediador da atnraçáo ptaquetária. que ocorre por 3 vias (ver texto). Observe que a 
trombina e o colàgeno podem ativar plaquetas independente e provavelmente por meio de um fator 
attvador plaquetário' (adaptado de 40). 




Parede do Vaso 
NOTA: Esquemd de adesõo de macromoléculas às glicoproteínas 
da membrana plaquetárla (adaptado de 40). 
1.3.3 Ativação dos Mecanismos de Trombose 
Durante a ruptura da placa, associada à deposição 
plaquetária na área injuriada, o mecanismo de trombose é 
ativado pela exposição de uma superfície sem endotélio (via 
intrínseca) e pela liberação de um fator tecidual (via 
extrínseca) (figura 3). 
FIGURA 3 - ESQUEMA DA ATIVAÇÃO BIOQUÍMICA D O SISTEMA 
DE C O A G U L A Ç Ã O 
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NOTA: Adaptado do 29. 
A ativação da cascata de coagulação leva à geração de 
trombina, que é um potente ativador de plaquetas e que também 
catalisa a formação e polimerização de fibrina. A fibrina é 
essencial na estabilização do trombo plaquetário, o que impede 
sua remoção por altas pressões intravasculares e altos "shear 
rates". 
Estes conceitos básicos têm relevância clínica no con-
texto do IAM, onde a ruptura da placa e a exposição do colágeno 
levam à ativação plaquetária e do sistema de coagulação, 
resultando na formação de um trombo fibrino-plaquetário fixo, 
oclusivo (figuras 4 e 5). 
FIGURA 4 - EVOLUÇÃO D A FISSURA D A 
PLACA ATEROSCLERÓTICA 
N 
Fissura da placa Î Trombo mural 
intraluminal e 




NOTA: A fissura da placa pode evoluir para progressào ou 
oclusão subtotal, levando ao infarto agudo do miocárdio 
(adaptado de 108). 
FIGURA 5 - FATORES ENVOLVIDOS N A OBSTRUÇÃO CORONÁRIA 
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. geometria da estenose 
. pressão de perfusão 
. velocidade do fluxo 
sangüíneo 
. fatores reológicos 
Relaxamento- Prostaciclina 
Relaxamento-EDRF 




. A D P 
.ATP 
. substância P 
. histamina 
. fluxo sangüíneo 
Perda do endotéiio pode levar 
à construção de uma "rede" 







• Fatores mecânicos podem também 
danificar o endotéiio 
NOTA Adaptado de 109, 
2 REPERFUSÃO MIOCARDICA 
O método mais eficiente para salvar o miocárdio e limi-
tar o tamanho do IAM, é restabelecer o fluxo sangüíneo ao 
miocárdio isquêmicoJ®> ^ 0 determinante da efetividade da 
reperfusão mais importante é o tempo de oclusão coronária 
prévio, mas existem fatores que podem alterar o dano isquêmico 
(severidade da diminuição do fluxo e nível de demanda de 
oxigênio durante a oclusão). 0 índice de insulto isquêmico, 
"déficit" de fluxo acumulativo é dado pela redução do fluxo 
multiplicado pela duração da oclusão, que se correlaciona com a 
quantidade de depleção de ATP e inversamente, com a quantidade 
de miocárdio salvo pela reperfusão. 
Depois de um longo período de isquemia, a reperfusão 
levaria à desintegração do miócito, edema celular, ruptura do 
sarcolema, edema e fragmentação de mitocôndrias, hipocontração 
de sarcolemas, formação de bandas de contração proeminentes 
(necrose em banda de contração), que usualmente envolve grandes 
áreas contíguas, porém, com períodos pequenos de isquemia pode 
ser muito focal. A presença de hemorragia, sobretudo no 
subendocárdio, aparentemente em áreas severamente isquêmicas, 
com fluxo menor que 20.0% do normal, por período suficiente 
(maior que 40 minutos), provavelmente por dano micro vascular 
com extravasamento, que pode extender o IAM e causar rigidez do 
ventrículo esquerdo por diminuição da complacência. Provavel-
mente a hemorragia ocorre em áreas de miocárdio com dano 
irreversível e por si só não produz nenhuma piora quanto à 
necrose, porque a hemorragia está contida na área infartada. 
Assim é que, a injúria de reperfusão não leva à morte de 
células viáveis, mas acelera a morte de células com dano 
irreversível, e não estende a injúria. 
0 fenômeno de "no reflow", o edema celular comprimiria 
pequenos vasos, formando um tampão de leucócitos no leito micro 
vascular, fibrina ou microtrombo, sendo necessários longos 
períodos de isquemia (60 à 90 minutos, quando já existe morte 
celular) para que apareça e provavelmente não cause a extensão 
do IAM; comprimindo vasos dentro do miocárdio já morto. Porém a 
área é sempre menor e está contida dentro da área de necrose. 
Surpreendentemente, o grau de injúria de reperfusão está 
inversamente relacionado com o fluxo da circulação colateral, 
talvez porque para criar a injúria de reperfusão se requer 
severo grau de isquemia; porque a uma ip^uemia maior, 
corresponde um maior acumulo de hií/oxantina (porque tem maior 
hidrólise de ATP) e maio
1
" depressão de superóxido dismutase. 
Estes fatores pedem queimar mais radicais livres, por 
reppiíusão. Existe uma população de miócitos em que as 
anormalidades induzidas pela isquemia desaparecem depois da 
reperfusão, sobrevivem, ainda que sua recuperação total possa 
necessitar dias ou semanas. Em outra população de miócitos, com 
dano ainda irreversível, talvez apenas com dano parcial e ainda 
capazes de recuperar-se, a reperfusão causa aceleração da 
injúria isquêmica e morte celular por sobrecarga de cálcio e 
edema celular. Outros miócitos parcialmente injuriados, ou 
talvez ainda normais, submetidos a danos pelos radicais livres, 
gerados principalmente no lúmen vascular, via xantina-oxidase e 
difundidos no espaço inter celular ataca as membranas celulares 
e, a morte celular pode ocorrer diretamente por peroxidação da 
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Ambrosio et al.^ realizaram um estudo experimental em 
cães, com tórax aberto, para determinar em que momento a 
diminuição adicional da perfusão tecidual poderia ocorrer du-
rante o curso da reperfusão e observaram que áreas de "no 
reflow" nos cães reperfundidos por 2 minutos eram caracteriza-
das por necrose de coagulação com miofibrilas relaxadas, edema 
celular, mitocondria edemaciada com fraturas de cristas e 
alterações nucleares, envolvendo mais de 95.0% do tecido total 
da área estudada. 0 endotélio vascular demonstrava injúria 
severa com edema, citoplasma pálido, perda de vesículas 
pinocitóticas, alterações nucleares e formação de bolhas e os 
limites entre os corpos das membranas protruindo no lúmen 
vascular. Constataram ainda, que a acumulação de neutrófilos 
foi mínima. No grupo com 3.5 horas de reperfusão, a diminuição 
da perfusão foi 3 vezes maior que no grupo com 2 minutos de 
reperfusão, demonstrando que a diminuição de fluxo foi 
progressiva. Estas áreas de retardo na diminuição do fluxo são 
caracterizadas por achados morfológicos distintos. Com 3.5 
horas de reperfusão, observaram necrose em banda de contração, 
envolvendo mais que 95.0% da área estudada, injúria severa, com 
sarcômeros hipercontráteis e mitocôndrias edemaciadas com 
ruptura das cristas e precipitado de cálcio e ainda, que o dano 
endotelial fosse sempre mais proeminente. Concluíram Ambrosio 
que o fator mais importante foi representado por um retardo 
progressivo na diminuição de fluxo para áreas que inicialmente 
receberam perfusão adequada. Este fenômeno se desenvolve em 
áreas que não receberam fluxo colateral durante a isquemia e 
foi associado com acúmulo de neutrófilos e oclusão capilar, 
tardiamente, durante o curso da reperfusão. Os autores fazem 
referência ainda a que os estudos prévios analisaram as 
alterações de fluxo, mas falharam em observar esta redução 
progressiva do fluxo e não levaram em conta a circulação 
colateral. 
Andrew Farb et al.,^ também em estudo experimental, de-
monstraram que alguns miócitos nos bordos da região isquêmica, 
dentro dela; viáveis no início da reperfusão, progrediram 
subseqüentemente para injúria irreversível durante o período de 
reperfusão; concluindo que ocorreu extensão do IAM durante a 
reperfusão. 
Alternativamente, radicais livres de oxigênio podem 
ocasionar dano do endotélio vascular, promovendo tampões micro 
vasculares com leucócitos ou plaquetas e, morte celular por is-
quemia adicional. Neste esquema, os leucócitos ativados servem 
como importante mecanismo de amplificação para a geração de 
radicais livres e injúria do miócito, e podem também liberar 
enzimas lisossomais que digerem as membranas celulares. A 
injúria celular pode ser diminuída, atuando em uma ou mais das 
etapas deste processo: reperfusão lenta; bloqueadores dos 
canais de cálcio, que poderiam prevenir a sobrecarga de cálcio; 
detoxificação com radicais livres no lúmen vascular (exemplo: 
superóxido dismutase); inibição da atividade leucocitária, que 
poderiam prevenir a produção de radicais livres e tampões micro 
vasculares que amplificariam o processo destrutivo. 
Duas intervenções teriam melhor efeito, porque parece 
que o dano por radicais livres não derivados de leucócitos e 
por leucócitos poderiam ter efeito aditivo. Se empregados 
clinicamente, poderiam reduzir o dano de reperfusão com efeito 
aditivo de valor à terapêutica reperfusora J" 
Richard et al em estudo experimental em cães, com 90 
minutos de isquemia, empregando terapia por redução de radicais 
livres precocemente na reperfusão, medindo o tamanho do IAM por 
histologia, não demonstraram benefício com os antiradicais 
livres e, ainda, foi independente do tempo de oclusão. 0 
tamanho do IAM se relacionou com dois preditores basais (área 
em risco e fluxo sangüíneo colateral). Provavelmente o não 
benefício aqui demonstrado se deve ao fato de que os outros 
estudos consideram área em risco, mas não analisaram o efeito 
da circulação colateral. 
Outros autores^ discutem outras vias para a injúria de 
reperfusão: ácido aracdônico e canal de transporte de elétrons 
da mitocôndria, agregando seu envolvimento no fenômeno do 
miocárdio adormecido - "stunned". 
Kloner^ em seu artigo de revisão sobre a injúria de 
reperfusão em humanos, definiu 4 tipos de injúria de reperfusão 
(figura 6): 
a) injúria de reperfusão letal: morte do miócito pela 
reperfusão por si mais que pela isquemia precedente 
(ainda permanece controverso); 
b) injúria de reperfusão vascular: lesão progressiva da 
vasculatura durante a fase de reperfusão (aumento de 
zonas de "no reflow" e deterioração da reserva de 
fluxo coronário) - documentado em animais e provavel-
mente ocorre no homem; 
c) miocárdio "stunned": disfunção ventricular pós isquê-
mica dos miócitos viáveis e, provavelmente representa 
uma injúria de reperfusão funcional - bem documentada 
em animais e humanos; 
d) arritmias de reperfusão: taquicardia ventricular e 
fibrilação ventricular, ocorrem dentro de segundos à 
minutos da restauração do fluxo. Após períodos breves 
de isquemia (5 à 15 minutos) - vale a pena observar 
que uma pequena parte dos trombolisados apresentam-na 
e não é índice sensitivo de reperfusão. 
FIGURA 6 - INJÚRIA DE REPERFUSÃO 
ISQUEMIA: 
Células miocárdicas com 
injúria reversível 













Edema celular explosivo, 
bandos de contração, 
acumulação de cálcio 
(processo necrótico 
acelerado) 
Não recuperação da 
função celular 
NOTA: Adaptado de 76. 
Ainda que não hajam dúvidas da existência e efeito dele-
tério dos radicais livres e, menos dúvida ainda do benefício 
provado pelas técnicas de reperfusão, estas técnicas não devem 
deter seu avanço. 
Costantini et al.^
8
 em um modelo experimental em cachor-
ros, usando 3 horas de oclusão da artéria descendente anterior, 
seguido de reperfusão (7 dias), ou sem reperfusão, observaram 
que no grupo com reperfusão o tamanho do IAM foi de 14.2% com 
padrão histológico de hemorragia recente; IAM transmural apenas 
quando comprometeu mais de 5.0% do ventrículo; enquanto no 
grupo sem reperfusão, o tamanho do IAM foi 31.6% com áreas de 
infartos recentes, marginais, que não existiam no grupo reper-
fundido, parecendo que áreas do miocárdio injuriado adjacente 
ao infarto foram salvas por reperfusão efetiva, pelos vasos 
coronários funcionantes. 
Reimer et al em modelo experimental com oclusão da 
artéria circunflexa, seguida por 2 à 4 dias de reperfusão, em 
oclusões de 40 minutos; 3 horas e 6 horas; observaram que a 
injúria celular isquêmica irreversível foi progressiva com o 
prolongamento do tempo de oclusão coronária. Depois de 40 
minutos de isquemia, a necrose era subendocárdica, mas com o 
aumento da duração da oclusão, a injúria irreversível progrediu 
como frente de onda em direção ao subepicárdio; documentando 
presença de zona isquêmica subepicárdica, com miocárdio viável, 
que está disponível para salvamento pelos meios terapêuticos, 
pelo menos dentro das 3 horas e talvez 6 horas depois. 0 
miocárdio isquêmico que estava necrótico 24 horas depois, já o 
estava nos 40 minutos. Ainda que a necrose seja mais lenta no 
médio e subepicárdio, cerca de um terço do miocárdio isquêmico 
pode ainda ser salvo às 3 horas. Como o modelo experimental é 
diferente dos humanos, as aplicações clínicas dos resultados 
experimentais devem ser cautelosas. 
Jennings et a l . ^ demonstraram em estudo anatomopato-
lógico que o defeito da função celular é o primeiro achado nas 
células com injúria irreversível e que poderia ser o evento 
primário na gênese do estado irreversível. 
Estudos anatomopatológicos de Walen et ai.,"" com 
hipótese de que a perda do mecanismo de regulação do volume 
celular poderia ser uma conseqüência inicial da isquemia 
miocárdica, observaram que o edema intracelular e intersticial 
depois da oclusão coronária foi agravado durante a fase inicial 
da revascularização, sendo tido como causador do fenômeno "no 
reflow", que interferiu com o restabelecimento da perfusão do 
miocárdio nas fases precoces da reperfusão, limitando a 
nutrição da área isquêmica e freqüentemente resultando em 
deterioração ainda maior da função metabólica e mecânica 
cardíaca. A reperfusão inadequada poderia estar associada com 
outras anormalidades funcionais como permeabilidade de membrana 
e regulação de transporte iônico celular. 
A reperfusão não leva a uma restauração imediata das 
funções metabólicas e hemodinâmicas, já que uma hora após a 
reperfusão, todos os animais exibiam disfunção contrátil, 
metabólica e hemodinâmica pronunciadas e persistentes.^' 
Atualmente, não há dúvida sobre os benefícios da reper-
fusão miocárdica no IAM. Entre as técnicas, os agentes 
trombolíticos é a técnica de reperfusão mais amplamente 
difundida, com estudos multicêntricos jamais vistos na história 
da medicina. 
Anderson et al.,* em artigo de revisão referem que 20.0% 
das artérias não alcançam a reperfusão e que 15.0% sofrem 
reoclusão, mas definitivamente, a manutenção da permeabilidade 
da artéria responsável do IAM está associada a ura melhor 
prognóst ico. 
Maynard and MITI Project Investigators referem-se a 
que apenas um terço dos pacientes com relativo baixo risco são 
elegíveis para a terapêutica trombolítica. 
A reperfusão mecânica com angioplastia coronária direta; 
inicialmente aceita na literatura, para os pacientes em 
insuficiência cardíaca ou choque c a r d i o g ê n i c o t e m demons-
trado resultados superiores em relação à abertura da artéria 
(em torno de 90.0%); e manutenção de sua permeabilidade, em 
estudos não randomizados. '20 Recentemente o 
estudo PAMI,*" randomizado com angioplastia coronária versus 
trombólise farmacológica, demonstra resultados favoráveis para 
o grupo da reperfusão mecânica, sem contudo demonstrar 
significância, analisando porém, um pequeno número de 
pac ientes. 
Pode-se afirmar, sem dúvida, que a última década foi 
caracterizada pela reperfusão miocárdica e, se estabeleceu um 
grande debate entre a reperfusão farmacológica e a reperfusão 
mecânica. Mas, o fenômeno de reoclusão em quaisquer das 
técnicas persiste como fator de mortalidade hospitalar, 
sugerindo, da mesma forma que os estudos clínicos, que a 
permeabilidade da artéria é fator importante na sobrevida 
hospitalar e a longo prazo. 
Bedotto et al." analisaram o insucesso na angioplastia 
coronária direta, sem uso de trombolíticos no IAM em 750 
pacientes, concluindo que o choque cardiogênico e doença 
arterial coronária de múltiplos vasos são variáveis 
estreitamente ligadas ao insucesso na permeabilidade da 
artéria, encontrando alta significância para a mortalidade 
hospitalar, no grupo em que houve insucesso na reperfusão da 
artéria do IAM (31.0% x 4.8%) (p<0.0001). 
Whittaker et al. em modelo experimental com cães, 
estudando a revascularização direta através de canais trans-
murais com laser, demonstraram que esta técnica não proporciona 
nenhum benefício imediato ao miocárdio isquêmico e relataram 
que existe dúvida de que a revascularização direta com laser 
possa dar benefício imediato no tratamento dos pacientes com 
isquemia aguda. Esta técnica, no momento, ainda é experimental 
e não há relato de sua aplicabilidade em humanos. 
3 ASPECTOS DA RECUPERAÇÃO VENTRICULAR NA REPERFUSÃO 
A função ventricular é superior no infarto transmural 
com manutenção da permeabilidade da artéria,^ é importante e 
preditor da sobrevida, com uma mortalidade no primeiro ano de 
5.0% nos IAM de parede anterior reperfundidos, comparado com 
36.0% entre os que não foram reperfundidos ou tiveram reperfu-
são parcial. No estudo TIMI II,'*' a manutenção da 
permeabilidade da artéria responsável pelo infarto parece 
melhorar a sobrevida, mas tem um menor benefício na função 
ventricular. 
Experimentos animais mostraram que apesar da reperfusão 
ocorrer depois que uma quantidade significativa de miocárdio 
não poderia ser salva; reduziu a dilatação ventricular, forma-
ção de aneurisma e melhorou o processo de cura da área infar-
tada. Uma artéria permeável, perfundindo miocárdio necrótico 
pode influenciar favoravelmente o tamanho e forma subseqüente 
do ventrículo esquerdo. A abertura da artéria relacionada ao 
infarto pode ser benéfica, melhorando a sobrevida e prevenindo 
a dilatação ventricular por outros mecanismos que não o da 
limitação do tamanho do infarto.^
1 
0 infarto é seguido por fenômenos de remodelação 
ventricular, resultando da expansão do IAM, envolvendo proces-
sos de adelgaçamento e dilatação da zona infartada que pode 
causar sobrecarga de volume e dilatação do miocárdio viável, 
adotando o ventrículo uma forma mais esférica com aumento dos 
volumes ventriculares, da pressão telediastólica e do "stress" 
de parede, o que levaria a uma expansão da área infartada e não 
infartada do ventrículo esquerdo, criando um processo vicioso 
que pode levar à insuficiência cardíaca e morte. 
A dilatação ventricular é precoce, permanece até 21 
dias, quando a cicatrização se completa, e ocorre ao longo do 
endocárdio e não do epicárdio.'" Segundo White et ai.'** o volume 
sistólico final tem maior valor prognóstico que a fração de 
ejeção (FE) e o volume diastólico final, ainda quando a fração 
de ejeção é baixa (menor que 50.0%) e o volume sistólico final 
é alto (maior que 100 ml), concluindo em estudo que o 
tratamento do IAM deveria limitar seu tamanho e a dilatação do 
ventrículo esquerdo. 
Kurnik et ai.®' em estudo com seguimento de 1, 2 e 4 
semanas, observaram os efeitos da reperfusão: 
a) salvamento miocárdico; 
b) aumento na rigidez de parede que transforma o segmen-
to discinético em acinético, melhorando a fração de 
ejeção, sem salvamento miocárdio. 
Este estudo experimental, em cães anestesiados, com 
oclusão da artéria descendente anterior - 1 e 3 horas, demons-
trou que com 1 hora, houve melhora da fração de ejeção 
acompanhada por resolução espontânea da rigidez previamente 
aumentada e, com 3 horas, depressão permanente da fração de 
ejeção com permanente aumento da rigidez (5 vezes maior), 
indicando que a melhoria na fração de ejeção observada após a 
reperfusão precoce reflete um processo diferente do aumento da 
rigidez, talvez o salvamento miocárdico. A hemorragia intra-
miocárdica, edema ou contratura mofibrilar seriam os mecanismos 
propostos para o fenômeno da rigidez ventricular. 
A reperfusão tardia pode prevenir ou limitar a remodela-
ção ventricular por vários mecanismos. Sugere-se que a hemorra-
gia, necrose em banda de contração, o aumento do volume celular 
e o edema pós reperfusão podem aumentar a rigidez da área 
infartada, limitando a expansão e dilatação secundária do ven-
trículo remanescente. É possível que a artéria aberta leve 
sangue ao leito vascular, propiciando um andaime que limite a 
expansão do miocárdio necrótico. Além disto, o eventual salva-
mento de pequenas ilhas de miocárdio viável podem promover uma 
ativação mais homogênea dos ventrículos, melhorando a estabili-
dade elétrica.^" 
Nidorf et al.'"^ em estudo ecocardiográf ico, analisaram o 
efeito da reperfusão tardia na morfologia ventricular, 
comparando a restauração de fluxo nas primeiras horas com 
tardia (média de 5 dias), no período de 3 meses, demonstraram 
que independente do momento da reperfusão, localização do 
infarto ou extensão da anormalidade contrátii- na admissão; o 
tamanho do ventrículo, o processo de remodelação ventricular 
após o IAM está influenciado por alterações na extensão da 
contratilidade anormal da parede, que por sua vez está 
relacionado a eficácia mais que ao momento da reperfusão, da 
área infartada. 
Os vasodilatadores bem como os inibidores da enzima con-
versora da angiotensina são promissores nos fenômenos de remo-
delação ventricular e prevenção da expansão, no processo de 
cicatrização ventricular 
Assim, a manutenção da permeabilidade da artéria do 
infarto não objetiva apenas salvar miocárdio, mas também o 
processo de remodelação ventricular, ainda que com um pequeno 
anel de subepicárdio viável, já pode diminuir a expansão e, 
ainda, a artéria permeável pode suprir áreas de miocárdio 
viável e protegê-lo de danos produzidos por outras artérias, 
contribuindo como circulação colateral.'® 
A avaliação funcional do ventrículo pós infarto e os 
critérios de recuperação funcional são muito discutíveis. Assim 
é que o tamanho do infarto é sempre algo difícil de avaliar, 
uma vez que a fração de ejeção está influenciada pela 
hipercontratilidade de segmentos normais. Pareceria que a 
contrati1 idade regional (segmentar), seria um melhor critério 
para avaliação da recuperação funcional. Estudos com radioisó-
topos vão poder dar melhores limites da perfusão celular, com 
aplicação clínica nítida nos pacientes reperfundidos, posto que 
é um método não invasivo, factível de repetição para reavalia-
ções e reproduzível.'*' 
Mallavaparu et ai.®® estudaram com radioisótopos o 
fenômeno da remodelação ventricular no infarto transmural, 
concluindo que a dilatação ventricular ocorre após o IAM de 
parede anterior e está relacionado ao tamanho do IAM e com o 
tempo de evolução do infarto. 0 estudo analisou os intervalos 
de 1 i 1 semana do estudo angiográfico e 43 ± 65 semanas após o 
IAM, demonstrando que o método é útil para avaliar a dilatação 
ventricular e a hipertrofia compensatória. 
A recuperação funcional do ventrículo esquerdo pode 
requerer tempo mais prolongado que o habitualmente pensado. A 
avaliação precoce da função, desde logo, tem grande utilidade 
no manejo terapêutico do paciente recém infartado, porém, não 
pode definir seu prognóstico a longo prazo. É conhecida a dis-
função ventricular pós isquêmica prolongada, sem necrose, mas 
com alterações bioquímicas e estruturais, com resposta efetiva 
à terapêutica com inotrópicos, conhecida como miocárdio 
"stunned". Quando um vaso ocluído agudamente é aberto de forma 
abrupta para reperfundir um miocárdio isquêmico, estaria 
criado o modelo de injúria pós isquêmica ou pós reperfusãoJ® 
Diante de uma redução do fluxo sangüíneo, ou do aumento da 
demanda de oxigênio em um processo mais crônico, porém 
suficiente para manter a viabilidade hística, o miocárdio adota 
uma regulação funcional baixa, deprimindo sua função, para 
estabelecer o equilíbrio entre a oferta e demanda, protegendo-
se da necrose. Qualquer aumento adicional da demanda ou dimi-
nuição do fluxo, romperá o equilíbrio e levará a uma pronta 
progressão à necrose. Esta diminuição funcional pode permanecer 
por tempo tão longo quanto dure a perfusão inadequada, denomi-
nado miocárdio hibernado.'^ 
4 PRECONDICIONAMENTO ISQUÊMICO 
No momento não dispomos de um modelo experimental desti-
nado a estudar os efeitos metabólicos e estruturais da reoclu-
são pós reperfusão, após episódios isquêmicos prolongados, o 
suficiente para provocar um IAM, razão pela qual se torna muito 
difícil estudar este ponto especificamente. Parece que o modelo 
experimental que mais poderia assemelhar-se, seria o de precon-
dicionamento isquêmico. 
A reperfusão intermitente após episódios de isquemia 
breves (isquemia precondicionante) pode ser benéfica para o 
miocárdio, para lavar os catabolitos que foram acumulados 
durante o período de isquemiaJ®' 0 efeito protetor da isquemia 
precondicionante seguida de 40 minutos de oclusão, pode ter 
sido por reduzir a depleção de ATP e/ou diminuir os catabólitos 
acumulados durante a oclusão sustentada. Isto sugere que os 
episódios anginosos múltiplos que freqüentemente precedem o IAM 
possam retardar a morte celular após a oclusão sustentada e 
permitir maior salvamento miocárdico pela reperfusão, por 
limitar o tamanho do IAM em 25.0%, com histologia de múltiplos 
pequenos focos de necrose não transmural, quando comparado com 
a histologia do grupo controle (oclusão sem isquemia precondi-
cionante), de IAM transmural com península de músculo viável. 
Este efeito protetor serviu somente para atrasar a morte 
celular; quando o episódio de isquemia mantida foi prolongado 
para 3 horas, o tamanho do infarto não foi diferente do grupo 
controle. Episódios breves de isquemia não tem efeito deletério 
acumulativo e a reperfusão intermitente previne o efeito acumu-
lativo dos insultos repetidos (mecanismos não bem conhecidos). 
Murry et ai."" encontraram que a depleção de ATP foi 
mais lenta em episódios subseqüentes de isquemia, comparado com 
os primeiros e, além disto, catabolitos potencialmente perigo-
sos como lactato, hidrogênio e amoníaco foram lavados em cada 
reperfusão. 
Os "déficits" contráteis também não são acumulativos, 
segundo Lange et al.,®^ pensando nos episódios isquêmicos 
habituais, demonstraram que episódios de oclusão da artéria 
descendente anterior de 3, 5 e 15 minutos; seguidos por 30 
minutos de reperfusão não produziram diminuição funcional maior 
que aquele induzido por uma única oclusão e não causa necrose. 
Outro estudo,** usando 15 minutos de reperfusão 
demonstrou que 18 episódios de 5 e 15 minutos de isquemia 
causou infarto subendocárdico, que poderia ser explicado pela 
possibilidade de que em 15 minutos de reperfusão os miócitos 
podem alcançar o limite de tolerância isquêmica, consistente 
cora a hipótese de que existe duas populações de células: uma 
suscetível ao fenômeno de atordoamento e outra não, suportada 
pelo fato de que a susceptibilidade do miócito à isquemia é 
variável entre as células. Em todo caso, a reperfusão intermi-
tente parece prevenir ou atenuar o efeito acumulativo de breves 
episódios de isquemia; ainda que por mecanismos desconhecidos, 
parece que a lavagem de catabolitos e/ou a restauração da 
capacidade do miócito para fazer ATP fosfocreatina ou glicolise 
anaeróbica, seriam explicações aceitáveis. 
A isqueraia intermitente resulta em degradação de grandes 
moléculas como glicogênio e adenina nucleotídeo e, o produto de 
suas degradações são lavados para a circulação pela reperfusão. 
Os animais com precondicionamento poderiam entrar em 
período de oclusão completa prolongada com pequena quantidade 
de macromoléculas precursoras e isto poderia limitar a acumu-
lação durante a reoclusão e ainda uma demanda energética redu-
zida (contratilidade diminuída) poderia levar à glicolise menos 
extensa e limitar a acumulação de intermediários glicolíticos. 
A diminuição de catabólitos levaria a uma diminuição da carga 
osmótica que ocorre durante a isquemia, o que diminui o edema 
celular durante a isquemia e reperfusão e, possivelmente preve-
niria a rotura de membranas lesadas. 
Walen et a l J ^ com 40 minutos de oclusão da artéria 
circunflexa em cães, observaram que períodos de 2 minutos de 
reperfusão aumentava a água, sódio, cloro e cálcio do tecido, 
sugerindo que o edema hístico é conseqüência do edema intrace-
lular; já com 15 minutos de oclusão e 2 minutos de reperfusão 
não houve aumento significativo e períodos de reperfusão 
maiores que 4 horas não resultaram em exacerbação da má distri-
buição dos eletrólitos no tecido com dano. Estes estudos 
demonstraram que os defeitos na regulação do volume celular 
ocorrem precocemente na injúria severa. 
Kloner et al.'* no mesmo modelo experimental de 40 
minutos de oclusão demonstraram que sem reperfusão as células 
estavam com dano discreto; que o edema pós reperfusão foi 
primariamente por acumulo de fluído intracelular (com 2 minutos 
de reperfusão), com 2 à 20 minutos de reperfusão foram progres-
sivas as alterações, concluindo que a rapidez com que se 
estabelecem estas alterações sugerem que a injúria irreversível 
produz um defeito de regulação do volume celular durante a fase 
de isquemia e que torna manifesto se o fluxo é restaurado às 
células afetadas. 
A depleção de catecolaminas das terminações nervosas, 
alterando o tono basal simpático, uma vez que o miocárdio 
"stunned" é capaz de responder a estímulo simpático poderia ser 
uma explicação. 0 precondicionamento isquêmico poderia limitar 
a acumulação de fatores acumulativos que atraem neutrófilos à 
área isquêmica reperfundida. 
Em conclusão, Murry et al."" afirmaram que o precondi-
cionamento altera o curso da morte celular depois de episódios 
de isquemia sustentada, o que implica em uma maior janela de 
tempo para salvar o miocárdio isquêmico. 
0 precondicionamento do miocárdio isquêmico pela varia-
ção cíclica do fluxo coronário reduz o tamanho do infarto após 
uma isquemia sustentada com clampeio, mas não se conhece se a 
isquemia transitória causada pela formação de trombo plaque-
tário, que ocorre na angina instável, tem um efeito 
cardioprotetivo similar. Tem sido demonstrado que a oclusão 
mecânica protege o miocárdio apenas com 60 minutos, mas não aos 
90 minutos; este efeito protetor não melhora a função 
contrátil, mas deve ser considerado que estas avaliações são 
muito precoces, ou seja muito antes da cura completa do 
miocárdio injuriado. 
Onze et al demonstraram que a variação cíclica do 
fluxo protege ou precondiciona o miocárdio também aos 90 
minutos; diminuindo o tamanho do IAM, apesar da formação do 
trombo, estenose coronária e injúria endotelial, e também 
vasoconstrição e obstrução microvascular por embolo plaquetá-
rio. Referindo que a preservação do miócito e os mecanismos de 
contratilidade podem não estar correlacionados, sugerem que na 
angina instável o miocárdio isquêmico pode estar precondicio-
nado, mas a função miocárdica não protegida. Novamente deve ser 
ponderada a precocidade da avaliação da função miocárdica. 
4.1 PRECONDICIONAMENTO COM ADENOSINA 
Mullane et ai." discutiram em editorai o estudo de 
Thorton et al. , que o pré tratamento com análogos seletivos de 
Adenosina A^, reduz o tamanho do IAM de maneira similar àquela 
alcançada por 5 minutos de isquemia precondicionante, também em 
cães. Concluiram que esta redução de necrose pela adenosina em 
cães submetidos à isquemia e reperfusão foi atribuído à 
inibição da ativação e adesão dos neutrófilos e preservação da 
integridade do endotélio, durante a reperfusão; observado por 
60 minutos de infusão de adenosina, administrada no início da 
reperfusão até 24 horas mais tarde; o que implica que os 
mecanismos de cardioproteção são diferentes daqueles de 
precondicionamento isquêmico. 
Episódios isquêmicos iniciais, enlentecem a taxa de 
depleção de ATP durante episódios de isquemia subseqüente e a 
reperfusão intermitente pode levar catabólitos potencialmente 
deletérios (lactato, H*, NHj, etc). A isquemia quebra ATP 
molecular em adenosina, previamente considerada um regulador a 
curto prazo do suprimento e do balanço de 0« e energia. 
5 FISIOPATOLOGIA DA REOCLUSÂO CORONÁRIA PÓS REPERFUSÁO 
A formação de um trombo e sua lise são processos 
dinâmicos e simultâneos. Ainda durante a administração de 
trombolíticos há evidências de trombose simultânea, comprovado 
por marcadores bioquímicos de ativação plaquetária e a conver-
são contínua de fibrinogênio em fibrina, pela trombina.^» A 
formação da fibrina é indicada pela clivagem, trombina indu-
zida, do fibrinopeptídeo A e B da terminação dos canais alfa e 
beta do fibrinogênio. 0 fibrinopeptídeo A (FPA) é um marcador 
muito sensitivo da geração de fibrina em vivo e está aumentado 
no tromboembolismo pulmonar, trombose venosa profunda, infarto 
agudo do miocárdio, angina instável e na presença de trombos 
no ventrículo esquerdo. Em pacientes anticoagulados com FPA 
menor que 5 mg/ml; ou menor que o valor de entrada, parecem ter 
baixo risco para reoclusão por vários dias. 
A redução ou inibição da formação da trombina 
intravascular por heparina, pode ser inferida por uma 
diminuição significativa do FPA inicialmente elevado. Uma 
elevação persistente, ou reelevação de FPA apesar da 
anticoagulação adequada, indica geração simultânea, subjacente 
de fibrina, com risco muito alto para r e o c l u s ã o J " Também a 
redução de FPA inicialmente elevado, foi associado a recanali-
zação cora sucesso pelo emprego de trombolíticos, mas sua 
elevação persistente ou aumentada com STK foi associada com 
falha na recanalização e reoclusão precoce.*" Os efeitos 
trombol í ticos vistos com a administração de STK e rtPA, com 
elevação urinária marcada de metabólicos de tromboxane Aj, 
podem ser um mesmo efeito do próprio trombo residual. Estudos 
adicionais devem esclarecer este efeito trombótico dos 
trombolíticos. Os trombolíticos lisam o trombo, mas não impedem 
a sua formação. 
0 FPA diminui, mas não a valores normais, depois do 
início da terapêutica com heparina. Dose adequada de heparina 
parece suprimir a formação de trombo durante e pós adminis-
tração de trombolíticos, o que parece crítico para diminuir os 
índices de reoclusão. 
A experiência com trombolíticos, dos grandes estudos 
multicêntricos, administrados, isolados ou combinados, asso-
ciados à antitrombóticos ou seguido de angioplastia coronária 
permitiram a identificação dos fatores principais que contri-
buem para a reoclusão, segundo Fuster:*" 
a) estenose luminal persistente por trombo residual, 
associado a condições de fluxo alteradas, 
b) persistência de um forte estímulo trombogênico causa-
do pelo próprio trombo residual. 
5.1 ESTENOSE RESIDUAL 
Em modelo experimental para estudar diferentes graus de 
"shear rates" e estenose luminal na carótida de suíno,*' foi 
demonstrado um aumento marcado na deposição plaquetária quando 
altos graus de estenose foram usados (figura 2). A razão para 
este fenômeno é a de que um sistema com obstrução leve ao 
fluxo, a "shear rate" é baixa; entretanto, com maiores graus de 
estenose a "shear rate" está aumentada de forma importante, o 
que facilita a interação das plaquetas com a parede do vaso e 
promove a deposição de plaquetas na superfície exposta. Além 
disto, parece que em condições de altos "shear rates" os 
glóbulos vermelhos contribuem para o influxo das plaquetas à 
área injuriada porque as obrigaria a fluir na periferia da 
massa circulante.*® 
Uma estenose residual severa ou com área seccional 
transversa menor que 0.4 mm2*'' ̂  e, em outro estudo® área menor 
que 0.6 mm2 e graus de perfusão TIMI I - II (perfusão parcial) 
estiveram associados com reoclusão precoce maior, e parece 
colocar o paciente em risco aumentado de retrombose. 
5.2 TROMBOGENICIDADE DO TROMBO RESIDUAL 
É comum a presença de trombo residual logo após a 
recanalização, que é uma das mais poderosas superfícies 
trombogênicas encontradas em laboratório. 
No mesmo estudo experimental para avaliar diferentes 
graus de "shear rates" e estenose residual referida anterior-
mente, a deposição plaquetária associada com formação de fi-
brina diminuiu após os 30 minutos de reperfusão por trombólise 
espontânea ou desagregação plaquetária, isto foi seguido ime-
diatamente por um rápido aumento na deposição plaquetária na 
área afetada, o que sugere que o trombo residual depois da lise 
espontânea ou desagregação plaquetária, é intensamente trombo-
gênico e estimula a deposição massiva de plaquetas na sua 
superfície. Estudos clínicos dão suporte a este achado, 
mostrando que um risco aumentado de trombose existe quando um 
trombo residual é observado na a n g i o g r a f i a ^ 
Em um estudo de necrópsia,'^ de 19 pacientes que 
receberam reperfusão farmacológica (STK, rtPA), mecânica (ATC) 
ou combinada, observou-se que todos os pacientes tratados com 
trombolíticos apresentavam infarto hemorrágico e todos os que 
receberam terapêutica combinada apresentavam ainda hemorragia 
intraplaca no local e adjacências da ATC, enquanto que nos 
pacientes com ATC isolada, o infarto era anêmico e não havia 
hemorragia intraplaca. Waller concluiu que a ATC parece evitar 
o efeito potencial adverso da hemorragia intraplaca e 
miocárdica, aumentando simultaneamente a área seccional no 
local da oclusão aguda. Demonstrou ainda, presença de trombo 
residual em 84.0% dos pacientes com alto índice de oclusão 
total, observando que nenhum deles havia tido sinal de extensão 
ou reinfarto. 
6 REINFARTO, EXTENSÃO DO INFARTO - ASPECTOS DIAGNÓSTICOS 
Definido como reelevação da isoenzima MB da creatinofos-
f oqui nase (CKMB) depois das 48 às 72 horas do início dos 
sintomas do infarto, mais comum nos pacientes com um infarto de 
menor tamanho (menor nível plasmático), a maioria ocorre nos 
primeiros dez dias e 85.0% ocorre na mesma área do infarto 
primário. 
Pode apresentar-se de forma assintomática, onde o nível 
plasmático de CKMB elevado é um achado em avaliações de rotina; 
manifestar-se por instabilidade hemodinâmica, elétrica, com dor 
precordial com ou sem alterações eletrocardiográficas. A 
presença de angina pós infarto com alterações eletrocardio-
gráficas aumenta a probabilidade de reinfarto e morte.*' 
Incidência: relatada entre 8.0% e 30.0% em pacientes sem 
reperfusão e de 17.0% em estudos de necrópsia e, nos pacientes 




Enzimático - 0 método considerado "gold standard" para o 
diagnóstico do reinfarto é a medida de CKMB, porque sua 
presença na circulação é um marcador altamente sensitivo e 
específico de dano celular.^ Pela sua curva atividade - tempo 
normal na evolução do IAM, os autores" consideram para o 
reinfarto um tempo igual ou superior a 48 horas do início dos 
sintomas do IAM, ainda que Buda et al.^ empregaram tempo supe-
rior às 72 horas. 
O estudo MILIS^ incorporou outro termo, maior extensão 
do IAM, definido como reelevação enzimática, quando ura pico de 
atividade de CKMB no reinfarto é superior aos níveis do infarto 
primário. Ainda mais, o reinfarto pode ocorrer antes do retorno 
da CKMB aos níveis normais, com os seguintes critérios: 
a) reelevação da CKMB antes de seu retorno aos níveis 
basais (gráfico 3): 
- elevação de CKMB > 13 UI/1 em duas ou mais 
amostras, em intervalos de 12 horas, com padrão 
de alteração seqüencial compatível com IAM; 
- uma únioa arostra em que a CKMB seja três vezes 
o valor basal, ou quando uma única amostra é 
disponível e tem valor superior a 13 UI/1; 
- elevação de CKMB, em um período de tempo igual 
ou superior à 48 horas, de pelo menos 25.0% da 
média de dois valores prévios e persistente por 
duas amostras, em intervalos de 8 horas. 
b) reelevação de CKMB depois do seu retorno ao valor 
normal: 
- elevação de CKMB no período de tempo igual ou 
superior às 48 horas do início dos sintomas, de 
pelo menos 50.0% da média de dois valores 
prévios e persistente por duas amostras em um 
intervalo de 8 horas, exceto, se a elevação 
ocorreu na última amostra disponível. 
GRÁFICO 3 - C U R V A S DE ATIVIDADE DE CKMB NA EXTENSÃO DO IAM 
CKMB (Ul / 0 
Dias após o Início do Infarto 
CKMB (Ul / 0 
Dias após o Início do Infarto 
NOTA: Curvas de atividade de CKMB de um pddente com extensão do infarto antes 
(siperior) e depois (inferior) do retomo dos níveis plasmáticos de CKMB a valores basais 
(adaptado de 99). 
Clínico - Eletrocardiográfico: 
Marmor et ai.'®'" analisaram o valor das alterações 
eletrocardiográficas (ECG) do segmento ST e da onda T; a 
presença de dor precordial isquêmica, definida como episódios 
de dor precordial com duração superior à 20 minutos, que não 
cedem com nitratos, com pelo menos três episódios antes do 
episódio indicador de reinfarto. 
A dor precordial teve uma alta sensibilidade (90.0%), 
mas com uma especificidade muito baixa (46.0%), enquanto que o 
ECG teve uma sensibilidade alta (80.0%), mas com uma 
especificidade ainda mais baixa (36.0%) e um valor preditivo 
positivo de apenas 40.0%. 
No IAM subendocárdico (sem onda Q), a dor esteve 
presente em 72.0% dos pacientes, adicionando muito pouco à 
informação obtida no ECG (82.0%). Os autores consideraram 
reelevação enzimática para valores maiores de 15 UI/1 e depois 
de haver declinado até valores menores que 8 UI/1. 
Buda et al.,^ em estudo com 103 pacientes, obtiveram 
31.0% de diagnóstico de reinfarto, por um pico secundário de 
CKMB ( 24.0 ± 4.0 UI/1), em um intervalo de 5.9 ± 0.3 dias do 
início dos sintomas, usando 72 horas como tempo mínimo para o 
diagnóstico e com reelevação enzimática depois do retorno ao 
normal, dos valores de CKMB. 
Considerando como critérios eletrocardiográficos, a 
presença de um supra ou infradesnível do segmento ST de 0.1 mV 
medido em cada derivação, em três batimentos, aos 80 mili 
segundos do ponto J, e o segmento PR como linha de base: 
a) novo supra ou infradesnivel do segmento ST de 0.1 mV 
em pelo menos 2 derivações, nos pacientes com IAM 
t ransmural; 
b) novo supra ou infradesnivel do segmento ST de 0.1 mV 
nos pacientes com IAM não transmural; 
c) possível evidência de novas ondas Q com duração maior 
que 0.04 segundos. 
Quando analisaram o valor diagnóstico da dor precordial 
e alterações eletrocardiográficas, considerando reelevação de 
CKMB como "gold standard" (tabela 1), observaram que a dor pre-
cordial foi mais sensitiva, porém menos específica e que combi-
nando dor precordial e alterações no ECG, identificava somente 
16.0% - uma baixa sensibilidade, porém muito específico - 99.0% 
- e com alto valor preditivo positivo - 83.0% . 
TABELA 1 - COMPARAÇÃO DOS CRITÉRIOS DIAGIÓSTICOS DE EITEISÍO 
DO IAM POR DOSAGEM DE CUB 
VARIÁVEIS DOR ELETRO- AMBOS 
PRECORDIAL CARDIOGRAMA 
Sensibilidade 34.OZ 18.OZ 16.OZ 
Especificidade 76.OZ 89.OZ 99.OZ 
Valor preditivo positivo 39.OZ 43.OZ 83.OZ 
FOITE: Adaptado de
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Angiográfico 
Angiograficamente, a reoclusão é definida como a oclu-
são total de uma artéria, com fluxo previamente documentado, 
que em uma observação anterior esteve totalmente ocluída, ou 
seja, com interrupção total do fluxo. 
É importante observar que a reoclusão não é sinônimo de 
reinfarto; uma reoclusão pode levar a ura reinfarto, entretanto, 
para o diagnóstico de reinfarto, deve ser considerada a 
reelevação enzimática, pela sua alta especificidade diagnóstica 
do dano celular, como anteriormente descrito. Deve ser 
considerado ainda que pode haver reinfarto sem que 
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7 REOCLUSÃO CORONÁRIA 
Definida como a oclusão total de uma artéria coronária 
previamente aberta por recanalização espontânea, farmacológica 
ou mecânica, inicialmente ocluída. 
Ainda que a reperfusão, por salvamento miocárdico, 
ofereça benefícios quanto à sobrevida, provavelmente pela 
melhoria da função ventricular e pelo processo de cura 
miocárdica nos fenômenos de remodelação ventricular,^' foi 
sugerido, que a sobrevida a longo prazo, pode estar relacionada 
com a permeabilidade da artéria responsável do IAM, no momento 
da alta hospitalar, independente da função ventricular. Então, 
os efeitos benéficos potenciais dos métodos de reperfusão podem 
ser reduzidos se a artéria reperfundida sofrer reoclusão. No 
"Western Washington Trial",'® a mortalidade no primeiro ano, dos 
pacientes que receberam alta com a artéria do IAM permeável foi 
de 2.5%. 
A reoclusão coronária não significa necessariamente um 
reinfarto. Se tomarmos como "gold standard" de reinfarto, a 
elevação de CKMB, tendo esta grande valor nas reoclusões 
assintomáticas'"* e, definitivamente, para o diagnóstico do 
reinfarto ou extensão do infarto. 
Pode apresentar-se de forma sintomática, como instabi-
lidade hemodinâmica, reinfarto, assintomática ou mesmo com 
transtornos de condução ou instabilidade elétrica - arritmias, 
com ou sem alterações isquêmicas no ECG."' 
A dor precordial isquêmica é muito inespecífica para o 
diagnóstico da reoclusão, com incidência similar entre os 
pacientes sem reoclusão; as alterações eletrocardiográficas do 
segmento ST podem estar presentes ainda em pacientes assin-
tomáticos, razão pela qual a monitorização contínua com o ECG 
de 12 derivações, parece ser superior, por diagnosticar 





' monitorizando ECG de 12 derivações contínuas, 
em pacientes com trombólise farmacológica, documentaram is-
quemia recorrente, por reelevação do segmento ST, identificaram 
um grupo de alto risco: morte (4.0%); reinfarto (4.0%), 
comparando com infradesnível do segmento ST: (2.0% morte) e 
reinfarto (1.0%); ainda a presença de eventos clínicos na fase 
hospitalar (44.0% x 19.0%) (p<0.01) para presença de suprades-
nível do segmento ST. 
As reoclusões clínicas são relatadas em menor incidência 
que àquelas relatadas pela angiografia. Isto se dá porque 45.0% 
das reoclusões se apresentam de forma assintomática. Como o 
"gold standard" para permeabilidade de uma artéria em nossa 
época é a angiografia, e muitos estudos que empregaram técnicas 
de reperfusão, os pacientes não foram reestudados 
angiograficamente, na sua totalidade e, ainda, como vários 
pacientes tratados com drogas trombolíticas realizam estudos 
angiográficos depois do tratamento e porque sabemos que existe 
a reperfusão e s p o n t â n e a , ^ como no "European Cooperative Study 
G r o u p " , r e l a t a n d o taxas de permeabilidade superior à 65.0% no 
grupo placebo, é muito complexo discutir a incidência de 
reoclusão. 
Ohman et al.'°* analisando um grupo de estudos com 
trombolíticos isolados ou associados à angioplastia, observaram 
uma incidência de 12.4%; e outros estudos: TIMI,'*' 12.8%; Stack 
et ai.,
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 20.0%; e Shaer et ai.'
2
* analisando um grupo de 
estudos com trombolíticos isolados, relataram uma média de 
19.0% de reoclusão com os diferentes trombolíticos: rtPA, 
33.0%; UK, 4.0%; STK, 30.0%, sugerindo que o índice de 
reoclusão dependeria do tipo de trombolítico usado. 
Em estudos com angioplastia coronária direta, Rothbaum 
et al J
2





 15.0%; Puel et ai.,
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 16.7%; com uma tendência 
à menores índices de reoclusão com a angioplastia direta, sem 
uso de trombolítico. Menores índices de reoclusão hospitalar, 
ou reinfarto e mortalidade hospitalar também foram encontrados 
em um estudo randomizado para avaliar de forma comparativa a 
angioplastia direta e os trombolíticos, apesar de não haver 
demonstrado significância. Este estudo está ainda em fase 
inicial, com pequeno número de pacientes.*® 
8 IMPLICAÇÕES CLÍNICAS 
8.1 DA REOCLUSÃO CORONÁRIA 
Ohman et al.J"* estudando 810 pacientes com IAM, que 
foram tratados com rtPA (517p), UK (87p) e rtPA associado à UK 
(129p), conformando um grupo de pacientes oriundos de outros 
quatro estudos: TAMI I ( 386p) com rtPA + ATC (imediata e tar-
dia); TAMI II ( 147p) com rtPA associado à UK; outros 175 pa-
cientes com rtPA associado à heparina e Angioplastia (precoce e 
tardia); e 102 pacientes com UK intravenosa; sendo que 424 
pacientes, tinham a possibilidade de receber trombolítico 
adicional quando houvesse trombo residual pós angioplastia. 
Foram reperfundidos 733 pacientes e o reestudo angiográfico foi 
realizado em 88.0% dos pacientes, num período médio de tempo de 
sete dias. A reoclusão ocorreu em 12.4% — ( 9 1 p ) , de forma 
sintomática (angor com duração maior que 20 minutos com 
elevação do segmento ST no ECG) em 58.0% e assintomática em 
42.0%. Houve predomínio da coronária direita com um fluxo 
coronário de grau TIMI 3 que esteve presente em 65.0% dos 
pacientes reocluídos, não havendo diferença significativa 
quanto ao grau de lesão residual. (Gráfico 4) 




Pacientes sintomáticos Todos os pacientes 
NOTA: Momento do didgnóstlco da reoclusào slntomátlcd e assintomática (adaptado de 104). 
Setenta e cinco por cento das reoclusões ocorreram nos 
primeiros três dias, sendo que 50.0% nas primeiras 24 horas 
(tabela 2) . 
TABELA 2 - CARACTERÍSTICAS BASAIS DOS PACIEITES COM E SEM RBOCLUSJO DA 
ARTÉRIA RELACIOIADA COH 0 IIPARTO 
VARIÁVEIS (Z) ARTÉRIA PBRKRÂVBL ARTÉRIA REOCLDIDA 
(D = 642) (1 = 911 
Idade (anos) 57 (49 - 65) 56 (50 - 64) 
Sexo lasculino 81.2 76.9 
Hipertensão arterial 41.0 41.8 
Hiperlipideaia 12.2 14.3 
Diabetes aelitos 14.2 16.5 
Enferiidade vascular periférica 5.1 7.7 
História de tabagisao 62.9 72.5 
Uso prévio de aspirina 21.3 20.9 
Enferiidade de 3 vasos 16.9 14.3 
Localização do IAH 
. Anterior 42.1 31.9 
. Inferior 57.1 67.0 
FOITE: Adaptado de
 104 
As complicações hospitalares foram mais freqüentes 
(tabela 3), a mortalidade duas vezes maior (11.0% e 4.5%) nos 
pacientes reocluídos; e ainda, que os pacientes que nunca foram 
reperfundidos tiveram uma mortalidade de 17.2%. 
TABELA 3 - COMPLIC&ÇÕBS HOSPITALARES EK PACIEITES COR E SEU REOCLUSÃO 
DA ARTÉRIA DO IAM 
VARIÁVEIS (I) ARTÉRIA PERMEÁVEL ARTÉRIA REOCLOÍDA 
(n = 642) U = 91) 
Classe de Killip > 1 21.1 23.0 
Edeia pulionar' 13.6 18.7 
Hipotensão sustentadâ  16.5 25.3 
Bloqueio atrio-ventricular 12.8 25.3 
Insuficiência respiratória
3
 8.3 13.2 
FOITE: Adaptado de
 104 
W exaie físico ou radiológico. 
P̂or pressão arterial sistólica «enor i 90 iilg, por aais de uaa hora. 3
Palha de oxigenação, necessitando ventilação lecânica. 
Quando se analisou a fração de ejeção, não houve 
diferença significativa entre os que reocluíram, mas sim na 
contrati1 idade regional. A recuperação global da área infartada 
do ventrículo esquerdo foi diminuída pela reoclusão; e era 
análise de regressão linear, a reoclusão permaneceu relacio-
nada, de maneira significativa às alterações da contrati1 idade 
regional, fração de ejeção e mortalidade, porém todos tinham ao 
final, artéria permeável. 
Os produtos de degradação do fibrinogênio foram menores 
nos que sofreram reoclusão, o que sugere baixas taxas de 
fibrinolise sistêmica. 
Pacientes que só receberam trombolítico, reocluiram 9.2% 
dos casos, porém com maior mortalidade, complicações hospita-
lares e menor melhora da fração de ejeção global e regional. 
Quando a angioplastia coronária estava associada, não 
manteve-se a patência (16.9% de reoclusão), com tendência a 
maior mortalidade e complicações, com piora adicional da 
contrati1 idade do ventrículo esquerdo, e quando realizada de 
forma imediata, teve as mesmas implicações. 
A reoclusão silenciosa (42.0%), teve o mesmo impacto na 
função ventricular esquerda, com tendência a pior contratilida-
de segmentar, mas com melhor prognóstico em relação as 
complicações hospitalares (tabela 4). 
TABELA 4 - RROCLOSÍO SILBICIOSA VBRSDS RBOCLÜSÍO SIIT01ÁTICA DA ARTÉRIA 
RBLACIORADA AO IAM 
?Asimis (tj mamo siitokatica 
U = 53) 
REOCLOSIO SILBI-
CIOSA (n = 38) 
Artéria relacionada 
. Descendente anterior 37.7 23.7 
. Circunflexa 3.8 2.6 
. Direita 58.5 73.7 
Grau de fluxo 
. TIKI 2 30.2 15.8 
. TIM 3 69.8 84.2 
F01TB: Adaptado de
 104 
A reoclusão tardia, parece não ter as mesmas implicações 
no índice de reinfarto e mortalidade, talvez pela presença de 
circulação c o l a t e r a l . Q u a n d o incide nos seis primeiros meses, 
muito provavelmente é a artéria do infarto primário a 
responsável, mas após este período, pode ocorrer pela oclusão 
de outra coronária por progressão da doença aterosclerótica 
coronária, em 75.0% dos casos. 
Outros estudos relatam que na reoclusão tardia não houve 
reinfarto; e que na ocorrência da reoclusão, o ventrículo 
esquerdo não melhora significativamente."''' '20, 135 
O "Multicenter Diltiazem Postinfarction Trial Research 
Group",'2 com um seguimento médio de 25 meses, concluiu que o 
reinfarto não fatal foi fator independente de morte cardíaca 
subseqüente. 
8.2 DO REINFARTO 
Os termos extensão e reinfarto, são usados para indicar 
dano adicional por injúria miocárdica repetida, que pode 
ocorrer depois da injúria inicial, assoeiando-se cota 
mortalidade muitas vezes maior, sendo um preditor de mortali-
dade hospitalar.^
1
 "" Muito freqüente em pacientes com 
infartos de tamanho menor (menor nível enzimático plasmático de 
CPK); a maioria ocorre nos primeiros dez dias (gráfico 5); e em 
85.0% no mesmo território do IAM primário, sendo estes mais 
precoces que em outro território.'
1
 ^ 
GRÁFICO 5 - DISTRIBUIÇÃO DO REINFARTO 
N* d e relnfartos 
NOTA: A maioria ocorre nos primeiros dez dias (adaptado de 91). 
Diferentes estudos relatam mortalidade hospitalar maior 
em pacientes que sofreram reinfarto, comparado aos que não o 
tiveram: 16.7% x 2.4% ;
4 6
 16.0% x 2.8%,
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GRÁFICO 6 - MORTALIDADE HOSPITALAR NO IAM TRANSMURAL E SUBENDOCÁR-
DICO, SEGUNDO O REINFARTO 
Mortalidade hospitalar (%) 
I I Sem recorrência de IAM precoce V///A Após recorrência de IAM 
NOTA: A mortalidade hospitalar global em 200 pacientes foi de 14.0%. sendo mdior (20.0%) nos que sofreram 
recorrência de Infarto (adaptado de 91). 
Baker et al.,
8
 encontraram 14.0% de extensão de infarto, 
e entre eles uma mortalidade de 50.0%, sendo que quase a metade 
o fez de forma assintomática, e todos apresentaram disfunção 
ventricular esquerda (tabela 5). 
TABELA 5 - COMPARAÇÃO DAS CARACTERÍSTICAS DA EITBISÍO DO IIFARTO FATAL 
E SÀO FATAL 
VARIÁVEIS (Z) ÓBITO SOBREVIDA 
üúiero de pacientes 04 04 
Localização do IAM 
. Anterior 01 01 
. Inferior 02 02 
. Indeterminado 01 01 
Idade 61.25 i 3.86 65.75 í 6.50 
Freqüência cardíaca (lpi) 97.00 í 18.22 88.00 1 12.75 
Pressão arterial sistólica (««Hg) 122.25 í 31.00 137.00 í 31.00 
Morte súbita após 48 horas 751 (3/4) 501 (2/4) 
Diferença arteriovenosa de Oj 
Aoiento de pressão capilar pulaonar 
4/4 desconhecida 
4/4 desconhecida 
Insuficiência cardíaca clínica 
(8
3
 coi sinais radiológicos) 4/4 1/4 
Infarto prévio (história ou presen-
ça de Q significativa) 4/4 2/4 
FOITE: Adaptado de
 131 
O "Myocardial Infarct Triage and Intervention Project"®
3 
com 6.270 pacientes, verificou uma mortalidade global de 10.0%. 
A mortalidade hospitalar foi significativamente maior nos pa-
cientes que desenvolveram reinfarto (36.3% x 8.7%) (p<0.0001). 
Abordando o efeito deletério do infarto recorrente na 
sobrevida, Marmor et al.," encontraram mortalidade de 23.0% nos 
pacientes reinfartados, comparado com os 8.0% sem reinfarto, 
aos 9 meses do IAM. 
0 estudo M.I.L.I.S.," que excluiu os pacientes com cho-
que cardiogênico na admissão hospitalar, analisando os pacien-
tes que sobreviveram o tempo suficiente para permitir o diag-
nóstico de reinfarto (48 horas), encontrou 8.4% de reinfarto, 
com mortalidade quatro vezes superior a dos pacientes sem 
reinfarto (30.0% x 7.0%), na fase hospitalar. Entre os 
sobreviventes não houve diferença significativa quanto a 
mortalidade e reinfarto no seguimento clínico de um ano. Entre 
os pacientes que sofreram extensão do infarto, a incidência de 
choque cardiogênico foi três vezes maior (24.0% x 7.0%), sendo 
que dos 17 pacientes reinfartados e com choque cardiogênico, 
para um total de 71 reinfartos; em 9, o choque foi precedido 
pela extensão, em 7 o choque precedeu o diagnóstico da exten-
são, e em um paciente não se pode estabelecer a relação 
temporal. Analisando a fração de ejeção de 42 pacientes rein-
fartados, que tinham o estudo pré e pós reinfarto, não houve 
diferença significativa no aumento da fração de ejeção nos 
pacientes com reinfarto, mas nos pacientes que sofreram maior 
extensão (pico de atividade de CKMB na extensão do IAM superior 




' reportaram reinfarto não fatal de 2.3% 
no primeiro ano, em pacientes tratados com trombólise, seguido 
por angioplastia, encontrando como preditores de mortalidade, a 
oclusão da artéria do infarto e baixa fração de ejeção. Badger 
et ai.,® relataram mortalidade de 50.0% e reeclusão de 28.0%, 
em 12 meses de seguimento, em pacientes tratados com STK. 
A reoclusão silenciosa tem efeito adverso, mas o 
reinfarto clínico tem maior impacto na mortalidade imediata e 
função ventricular.®
2
 Bates et al.,' sugerem que a melhora da 
fração de ejeção depende da manutenção da permeabilidade da 
artéria do infarto. Outros estudos,"» "8 sugerem que a 
patência da artéria do infarto pode oferecer alguma vantagem na 
sobrevida, independentemente do salvamento miocárdico e função 
ventricular. Estudos experimentais,"® que comparam a manutenção 
da artéria do infarto permeável com artéria totalmente ocluída, 
observaram que há tendência a menor formação de aneurisma, 
melhora no processo de cura miocárdica, por variáveis 
histológicas, ainda que um reinfarto tivesse sido criado. 
Em estudos clínicos,^' o infarto recorrente tende a 
ser de menor tamanho que o infarto primário, mas leva a uma 
piora adicional nos volumes ventriculares, ao observar que os 
volumes aumentaram em todos os pacientes reinfartados, ainda 
que a fração de ejeção não se modificou, e que a contratilidade 
segmentar foi pior nos reinfartos. Os volumes ventriculares 
aumentados demonstram ser fator prognóstico adverso, ainda mais 
importante que uma fração de ejeção baixa. Então, uma 
reoclusão, ainda que silenciosa, pode levar a um comprometi-
mento ainda maior do ventrículo esquerdo. 
0 "Secondary Prevention Reinfarction Israeli Nifedipine 
Trial" (SPRINT),^ observou 6.0% de reinfarto no primeiro ano, 
sendo 31.0% deles fatal e concluiu que o reinfarto no primeiro 
ano foi o mais potente preditor de mortalidade a longo prazo, 
em um seguimento médio de 5.5 anos. 
Hartzler et a l . e m experiência inicial com 
angioplastia coronária direta sem uso de trombolíticos, no 
seguimento tardio, já haviam observado que os pacientes 
reocluídos não melhoravam a contratilidade segmentar, 
comparando com os pacientes que persistiam com a artéria aberta 
que melhoravam a fração de ejeção e contratilidade segmentar, 
independente da presença de reestenose. Do mesmo modo, Rothbaum 
et al.,^" encontraram que a reoclusão tardia não permitia a 
melhora da função ventricular, mas também não a reduzia. 
Também em pacientes tratados com APSAC e anticoagu-
lados,'^ houve 28.0% de reoclusão aos 3 meses, sem reinfarto ou 
piora da função ventricular. 
Em resumo, a reoclusão, reinfarto, ou extensão do 
infarto hospitalar, tem um impacto negativo na mortalidade e 
complicações hospitalares, entretanto, quando o mesmo fenômeno 
ocorre tardiamente, ainda que não muito estudado, como na fase 
hospitalar sugere que tem um efeito mais benigno sobre a 
mortalidade e função ventricular.'"*' 
9 PREDITORES DE REINFARTO, EXTENSÃO DO INFARTO E REOCLUSÃO 
CORONARIA 
9.1 CLÍNICOS 
Bosch et al.'^ observaram isquemia precoce em 18.0% dos 
449 pacientes sobreviventes de IAM num tempo médio de 10 i 3 
dias e identificaram três fatores, que se presentes nas 
primeiras 24 horas da admissão classificava os pacientes em 
alto risco para isquemia precoce; infarto subendocárdico, 
infarto prévio e angina prévia e por sua vez, a isquemia 
precoce foi o único preditor independente de extensão do IAM 
(71.0% de sensibilidade e 86.0% de especificidade). Por outro 
lado, o maior preditor de isquemia precoce foi o infarto 
subendocárdico. 
Maisel et em estudos prospectivos com 1.253 
pacientes analisando 60 variáveis, concluíram que o mais forte 
preditor foi a presença de infarto subendocárdico (gráfico 7). 
GRÁFICO 7 - SOBREVIDA DO IAM TRANSMURAL E SUBENDOCÁRDICO, COM E SEM 
EXTENSÃO DO IAM 
Proporção cumulativa de sobrevida 
Tempo (dias) 
Sem onda Q Onda Q O Extensão • Sem extensão 
NOTA: Sobrevida acumulativa em intario transmural e subendocárdico com e sem extensào. Cada ponto da cuva 
representa pelo menos uma nova morte. Nos pacientes sem extensào, a curva foi slmlar nos dois grupos. A sobrevldd 
no primeiro ano para o IAM subendocárdico com extensão tol de 35.0% x 66,0% para os transmurais e 84,0% para os 
subendocárdicos sem extensào (addptddo de 15). 
Marmor et ai." identificaram obesidade, dor precordial, 
isquemia recorrente, sexo feminino como fatores capazes de 
identificar com predição correta em 80.0% dos reinfartos, com 
sensibilidade de 82% mas especificidade de 42.0%; e em outro 
estudo'" observaram que 71.0% dos reinfartos ocorreram na 
evolução do IAM subendocárdico, sendo este o maior preditor. 
No estudo M.I.L.I.S." foram encontrados os mesmos 
fatores preditores; dor recorrente, história de infarto prévio, 
depressão do segmento ST na admissão hospitalar e pico precoce 
de CKMB (menos de 15 horas do início dos sintomas), os últimos 
dois fatores estão presentes no infarto subendocárdico. Quando 
analisou o fenômeno extensão maior, a estes fatores se asso-
ciou o sexo feminino. Observou que a extensão do IAM em pacien-
tes cora dois destes fatores foi superior ao dobro que era pa-
cientes sem nenhum dos fatores de risco (15.1% x 5.8%) e que 
50.0% dos pacientes com os 3 fatores de risco tiveram extensão 
do IAM, sem diferença com relação à terapêutica adotada (grá-
fico 8). 
GRÁFICO 8 - EXTENSÃO DO IAM - FATORES DE RISCO 
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NOTA: Tendência linear significativa ao aumento da ocorrência de extensào do IAM com os três fatores de risco: 
angina, infarto prévio e infradesnível do segmento ST no ECG Inicial (adaptado de 99). 
Em 456 pacientes que receberam terapêutica trombolítica 
seguida de tratamento convencional por 12 meses, Rivers et 
a l J " encontraram 5.7% de reinfarto no primeiro mês e 9.4% ao 
primeiro ano, sendo que o fator de risco foi o tabagismo na 
admissão (12.5% x 6.3%) e ainda, 20.0% dos pacientes que 
permaneceram fumando tiveram reinfarto, comparando com 5.1% nos 
pacientes que suspenderam o tabaco. Quando analisadas a prova 
ergométrica e a estenose residual, o tabagismo persistiu como 
único fator de risco. 
Ainda que a mortalidade do IAM na era da trombólise 
tenha diminuído, persistiram altos índices de reinfarto e 
angina pós infarto, sugerindo instabilidade da artéria 
responsável do IAM, possivelmente pela estenose residual.'^ 
Segundo Simoons et al.'^
1
 ^ o reinfarto é mais freqüente nos 
pacientes trombolisados, e entre eles os de parede inferior, 
com estenose residual superior à 90.0%, sem diferença signifi-
cativa para a isquemia esforço-induzida. 
Autores"' fazem referência à importância de um 
bom perfil hemodinâmico para a manutenção da permeabilidade da 
artéria e evitar a extensão do infarto. 
9.2 ANGI0GRÁFIC0S 
Harrison et al.^ descreveram as dificuldades na inter-
pretação angiográfica da geometria da lesão residual, pela 
presença de trombo não lisado; espasmo associado; resistente ao 
vasodilatador, e pela possibilidade de haver remodelação da 
placa com ruptura; mas observaram que pós trombólise com STK, 
54.0% dos pacientes com área seccional transversal do vaso 
menor que 0.4 mm2 retrombosaram e nenhum paciente com área 
maior que 0.4 mm2 teve retrombose; estenose residual maior que 
90.0% estava presente em todos os casos de retrombose, 
comparando com 41.0% dos pacientes sem retrombose - nenhum 
paciente com estenose menor que 90.0% apresentou retrombose. 
Condições hemodinâmicas como diminuição da pressão através de 
uma região estenótica, tanto na circulação coronária como em 
outros setores, aumenta o risco de retrombose, de modo 
exponencial com o aumento da severidade da lesão. Então a 
diminuição da pressão arterial leva a uma diminuição do fluxo 
distai através da estenose que, se severa o suficiente, pode 
levar a uma estagnação e propiciar a eventual retrombose; ainda 
que com anticoagulação adequada; e assim como o leito distai se 
vasodilata, pode colapsar. Explica Harrison, que o espasmo como 
componente da geometria da lesão residual se dá especialmente 
em lesões excêntricas, em que alguma porção da circunferência 
da lesão estenótica não está afetado, e também que algumas 
lesões coronárias são responsivas a estímulos vasoconstritores. 
Meyer et ai." não observaram reoclusão quando a STK foi 
seguida de angioplastia, sugerindo que esta removeria o risco 
de estenose crítica residual e retrombose, e do mesmo modo o 
vaso espasmo induzido por lesões orgânicas. 
Em outro estudo'
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 a incidência de reinfarto com rtPA 
isolado foi 54.0% comparado com 14.0% quando combinado com 
angioplast ia. 
Badger et ai.® constataram 42.0% de reoclusão entre os 
pacientes com grau de fluxo menor que TIMI 3—e área seccional 
menor que 0.6 mm2, e que nenhum paciente com área maior que 0.6 
mm2 apresentou reoclusão, concluindo que o grau de estenose 
residual foi de alto risco para a reoclusão. Observaram ainda 
que o grau de perfusão visual foi comparativamente efetivo com 
a arteriografia coronária quantitativa; que os dados clínicos 
de reperfusão servem como índices de reperfusão, mas eles não 
indicam qualidade da reperfusão, o que parece ser de impor-
tância clínica como preditor de reoclusão.'
4
 Segundo Wall et 
al."' os grau de qualidade do fluxo coronário são os mais 
importantes determinantes da permeabilidade da artéria e dos 
eventos coronários hospitalares; e ainda, que as estenoses que 
não se tornam concêntricas dentro das 24 horas são de maior 
risco para isquemia recorrente e reoclusão precoce. 
Vogt et al. J*® em uma análise retrospectiva de 4 estudos 
multicêntricos alemães, sobre a manutenção da permeabilidade da 
artéria relacionada ao IAM, com o uso de trombolí t icos, cons-
tataram que 106 de 748 pacientes apresentaram reoclusão e que 
26 deles evoluíram à óbito; observando a importância do grau de 
fluxo, com uma diminuição da mortalidade nos graus de fluxo 
TIMI 3 e, que a presença de grau de fluxo TIMI 2 apresentava 
comportamento similar ao de uma artéria ocluída. 
Hartzler et al.,'* em experiência inicial com angioplas-
tia sem trombolíticos, obtiveram uma reoclusão de 7.3%; que 
ocorreram entre o segundo e terceiro dia, e seis horas após a 
suspensão da terapêutica com heparina. Observaram que 10 à 20 
minutos após a angioplastia, a imagem angiográfica sugeria es-
pasmo-obstrução concêntrica, tubular e lisa, mas não cedeu com 
nitroglicer ina. 
Gash et al.,^ estudando reperfusão com STK, observaram 
que todos os pacientes que reocluiram tinham trombo residual 
(57.0% de todas as artérias com trombo residual), e todas as 
artérias recanalizadas sem trombo residual permaneceram permeá-
veis. Os autores descreveram então, alguns padrões angiográ-
ficos sugestivos de trombo residual: 
a) defeitos de enchimento luminal extenso, que se 
estende desde o local da reoclusão; 
b) defeitos de enchimento circular ou oval, envolto por 
um anel de contraste; 
c) embolização distai; 
d) imagem suja, em que um segmento da coronária está 
pobremente opacifiçado (por um bordo marginal de 
contraste). 
Também, Taeymans et alJ
3
* relataram em estudo que as 
lesões coronárias em risco de oclusão trombótica compartem 
características comuns, que favorecem maiores "shear stress" e 
separação de fluxo. 
Bates et ai." identificaram a coronária direita como a 
coronária responsável por maiores índices de reoclusão (21.0% 
versus 12.0% na descendente anterior e 5.0% na circunflexa), o 
que foi corroborado por vários grupos (tabela 6). 
TABULA 6 - Í8DICK DK RBOCLDSÃO IAS DIFBRRITES COROIARIAS 
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Bosch et alJ* identificando fatores de risco para 
reinfarto, encontraram no IAM subendocárdico, uma alta inci-
dência de coronária permeável, porém severamente estenótica, 
quando a isquemia estava presente na área de infarto primário; 
e quando a isquemia se apresentava em outra área, sucederia por 
um estado muito instável com alterações abruptas na circulação 
colateral nos pacientes com doença de múltiplos vasos ou então 
por uma coronariopatia extensa. Além disto, identificaram 
outros fatores como número de vasos com estenose superior à 
70.0%; número de segmentos comprometidos, envolvimento da 
artéria descendente anterior, número de segmentos normais 
contráteis sob injúria por uma estenose coronária, circulação 
colateral ameaçada e menores vasos colaterais distais a uma 
estenose. 
0'Keefe et al. com um grupo de 500 pacientes tratados 
com angioplastia direta, no IAM, sem trombolíticos, encontraram 
15.0% de reoclusão entre os reestudados e as variáveis angio-
gráficas relacionadas com a reoclusão foram: dissecção da ínti-
ma, trombo intraluminal, oclusão total da coronária responsável 
do IAM, prévia à angioplastia. Constatando que a reoclusão é 
rara na artéria circunflexa. 
10 INFARTO SUBENDOCARDICO (INFARTO SEM ONDA "Q") 
Infarto subendocárdico ou sem onda Q, tem menor mortali-
dade hospitalar, melhor função ventricular, porém maior 
mortalidade precoce, perdendo sua vantagem prognóstica inicial 
porque tem mais tecido viável na área relacionada h artéria 
responsável do IAM, colocando o pacience em risco maior de 
reinf arto 
Em um estudo da história natural do IAM subendocárdico, 
Gibson et ai.,
4
' com 241 pacientes, realizando cineangiocorona-
riografia pré alta (11 ±3 dias), radiocardiograma, radioisotó-
pico, "holter" e perfusão com Tálio 201 de esforço (10 ± 3 
dias), observaram maior permeabilidade na artéria do IAM que 
nos IAM transmurais (54.0% versus 25.0%); e um pico mais 
precoce de atividade de CKMB. Um mês após o IAM, a incidência 
de reinfarto foi de 18.4% nos IAM subendocárdicos, contra 6.5% 
nos IAM transmurais, sendo que 88.0% dos reinfartos ocorreram 
na mesma área do infarto primário, no grupo do IAM 
subendocárdico comparado com somente 20.0% no grupo transmural; 
sugerindo que haveria mais isquemia na área peri-infarto que em 
outra área (irrigada por outra artéria), e ainda que o IAM 
subendocárdico teria um maior índice de reperfusão espontânea, 
uma vez que 47.0% dos pacientes apresentavam supra desnível do 
segmento ST no ECG da admissão, pico de atividade de CKMB mais 
precoce e que 54.0% apresentavam permeabilidade da artéria 
antes da alta. 
Estes achados foram corroborados por outros estudos que 
também relatam maior área que a do IAM primário, sugerindo 




 realizando angiografia em 341 pacientes 
com diagnóstico de IAM subendocárdico, nas primeiras 24 e 72 
horas até o sétimo dia, constataram diferenças extraordinárias 
quando comparado com seu estudo prévio,
3 0 ,
 em pacientes com IAM 
transmural: 
a) a oclusão total é infreqüente nas primeiras horas, 
aumentando sua frequência com o passar das horas, o 
que pode estar relacionado à uma oferta de sangue 
preservada, porém marginal, em que o rompimento da 
relação oferta-demanda miocárdica seria suficiente 
para causar necrose hística; 
b) todos os pacientes tinham algum grau de perfusão 
coronária, que estava freqüentemente associada a 
circulação colateral (em 85.0% dos casos), que por 
sua vez é muito infreqüente na ausência de oclusão 
total (gráfico 9 ) . 
Quando analisaram apenas o grupo de pacientes que 
sofreram seu primeiro IAM (261p), não observaram diferenças 
significativas quanto à presença de oclusão total e circulação 
colateral. 
GRÁFICO 9 - GRAU DE ESTENOSE NO IN FARTO DO MIOCÁRDIO NÃO TRANS-
MURAL PRECOCE 
Porcentagem de pacientes 
0-24 24-72 72hs a té 1 semana 
Horas apos o inicio dos sintomas 
H U 100% de oclusão ^ Estenose > 90% U S Estenose 70-90% [ ! • Estenose < 70% H Colateral* 
NOTA Oclusões coronárias nos pacientes em estudo. A porcentagem de estenose se aplica à artéria 
relacionada ao Infarto (adaptado de 32). 
0s autores se referem a estudos anatomopatológicos 
prévios em que o achado de necrose em banda de contração; 
altamente sugestivo de hipoperfusão ou não perfusão 
transitória, seguida de reperfusão, por meio de circulação 
colateral bem desenvolvida, com baixa incidência de oclusão 
total. A necrose em banda de contração foi muito consistente 
com a restauração de fluxo, seguindo graus variáveis de necrose 
miocárdica, e então questionam a possibilidade de uma associa-
ção de mecanismos de espasmo e/ou lise espontânea. 
Os estudos angiográficos demonstraram uma progressão 
para oclusão total, e o achado fundamental foi a presença de 
algum grau de perfusão, anterógrado ou retrógrado; ainda que 
insuficiente para prevenir necrose, argumentando os autores que 
a evolução clínica natural do IAM subendocárdico com angina, 
extensão e recorrência de infarto, é compatível pela estenose 
coronária severa, refletindo um estado clínico instável, que 
sempre representa um infarto incompleto, que adapta sua 
perfusão para manter alguma viabilidade hística, imediato à 
interrupção inicial do fluxo. Não houve diferença significativa 
com relação ao número de vasos lesados entre os diferentes 
grupos, nos diferente intervalos de tempo estudados. 
Eletrocardiograficamente, o IAM subendocárdico, no seu 
reinfarto, apenas 20.0% evolui com onda Q e não existem novas 
ondas Q, nem alterações significativas na amplitude ou duração 
de uma onda Q já presente na admissão, na maioria dos casos.'® A 
fração de ejeção diminui significativamente, com redução da 
motilidade regional em 80.0% dos casos. 
Analisando a evolução clínica e progn&stico, Schechtman 
et ai.'
2
' e, comparando-a com o IAM transmural, nos 3 e 12 meses 
da alta hospitalar, o IAM subendocárdico com infradesnível do 
segmento ST persistente e reinfarto durante a hospitalização 
tem um risco maior de mortalidade aos 3 meses, não assim nos 9 
meses subseqüentes, quando os riscos diminuem e permanecem 
similares ao IAM transmural. Os fatores de risco para morte nos 
3 primeiros meses foram: persistência de infradesnível do 
segmento ST, insuficiência cardíaca e reinfarto. 0 preditor 
mais importante de reinfarto foi a persistência do 
infradesnível do segmento ST, com risco de 27.2% quando 
comparado com sua ausência, além disto, os pacientes sem este 
fator de risco apresentaram uma incidência muito baixa de 
reinfarto aos 3 meses. A presença das classes funcionais II e 
III de Killip e Kimball; angina com ou sem alterações no EGG na 
fase hospitalar não adicionou riscos a estes pacientes. 0 
segmento ST infradesnivelado traduziria isquemia, que por sua 
vez seria um alto preditor de reinfarto e morte nos 3 primeiros 
meses. 
0 "Diltiazem Reinfarction Study Group",^ estudando 544 
pacientes com IAM sem onda Q, observou que 14.0% evoluíram para 
IAM com onda Q; entre eles, 18.0% elevaram CKMB; com elevação 
significativa do segmento ST, como índice de tamanho do IAM 
(p=0.0018) e; uma maior incidência de CKMB, confirmou a 
extensão do IAM (p<0.0262). Observou ainda, que uma minoria de 
pacientes (14.0%) evoluíram para IAM com onda Q antes da alta, 
sugerindo que esta evolução do IAM envolve 2 mecanismos: 
1) intervalo de evolução ou atraso na evolução eletro-
cardiográfica; 
2) real extensão do IAM por critérios quantitativos de 
CKMB. 
0 reinfarto é um importante preditor de morte (18.2% 
versus 3.9%, sem reinfarto) nos 3 meses e permanece como fator 
de risco nos 9 meses subseqüentes, quando ocorre tardiamente 
durante os 3 primeiros meses da alta (24.0%) comparado com os 
que não se reinfartaram neste período (5.3%). Portanto, um 
reinfarto hospitalar, logo de um IAM subendocárdico implicaria 
em uma probabilidade de morte 4 vezes maior."' 
11 CIRCULAÇÃO COLATERAL CORONÁRIA 
Estudos clínicos para avaliação do efeito da circulação 
colateral, observaram que uma circulação colateral não ameaçada 
pode jogar um importante papel em limitar a massa de miocárdio 
infartada e preservar a função miocárdica, o mesmo que um fluxo 
anterógrado por uma estenose subtotal, e que a circulação 
colateral limita a isquemia miocárdica durante a oclusão 




Schwartz et al. J
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 estudando a evolução temporal da 
circulação colateral em pacientes com oclusão total da artéria 
responsável pelo infarto, observaram a presença de circulação 
colateral bem desenvolvida em 16.0% dos pacientes, nas 
primeiras seis horas; 62.0% em 2 semanas; em 75.0% entre 2 
semanas e 45 dias; e em 84.0% depois dos 45 dias. Depois das 2 
semanas todos os pacientes tinham algum grau de circulação 
colateral, enquanto que nas primeiras 6 horas, 56.0% não tinha 
nenhum grau de circulação colateral, no entanto, uma circulação 
colateral bem desenvolvida está raramente presente no momento 
do infarto agudo e a preservação do miocárdico isquêmico por 




 em seus estudos de infarto subendocár-
dico encontraram altas incidências de circulação colateral 
quando a artéria do IAM estava totalmente ocluída e, raramente 
presente quando a artéria estava permeável. 
A presença de circulação colateral como apoio nas 
reoclusões ou infartos, jogaria um papel fundamental, talvez 
mais frequente no IAM subendocárdico e talvez possa explicar a 
boa evolução clínica e funcional das reoclusões tardias, e 
suportar a hipótese de que as reoclusões precoces têm 
repercussões mais severas que as tardias, por um desen-
volvimento progressivo da circulação colateral ^ 
Ishihara et ai.®" estudaram uma população de pacientes 
submetidos à angioplastia coronária, dentro das primeiras 6 
horas do IAM, com oclusão total da artéria descendente 
anterior, observando que a Pressão Coronária de Cunha 
"Coronary Wedge Pressure (CWP)" - era maior em pacientes com 
circulação colateral visível. Dividiram os pacientes em 3 
grupos: A (sem circulação colateral); B (com circulação 
colateral e CWP inferior à 45) e C (com circulação colateral e 
CWP igual ou superior à 45); encontrando diferenças significa-
tivas entre os grupos em relação à fração de ejeção e 
contrati1 idade regional. Concluindo que uma elevada CWP está 
associada à uma melhora significativa da função ventricular 
esquerda após o IAM. 
12 PREVENÇÃO 
12.1 FARMACOLÓGICA 
12.1.1 Agentes Bloqueadores dos Receptores Betadrenérgicos 
Os bloqueadores betadrenérgicos diminuem a demanda de 
oxigênio miocárdico durante o período de isquemia, por diminui-
ção da freqüência cardíaca, pressão arterial e contrati1 idade 
miocárdica e, influenciam favoravelmente a distribuição do 
fluxo coronário. 
0 prolongamento da diástole por diminuição da freqüência 
cardíaca pode aumentar o fluxo coronário às áreas de miocárdio 
com injúria, porém com dano reversível, particularmente 
subendocárdico, razão pela qual se espera que o betabloqueador 
aumente a quantidade de músculo viável pós reperfusão, 
espontânea ou induzida.' Existem evidências de que estes 
agentes possam reduzir a extensão do IAM em pacientes sem 
intervenção reperfusora: o ISIS-1^' administrando dentro das 12 
horas do início dos sintomas, o timolol ou placebo, em 
pacientes com suspeita de IAM, demonstrou tendência favorável a 
reduzir o reinfarto. No MIAMI,'
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 o metoprolol reduziu a morta-
lidade e reinfarto, principalmente em pacientes considerados de 
maior risco: um outro estudo'*" de pacientes com IAM subendocár-
dico, comparando timolol e placebo, mostrou diferenças não 
significativas no índice de reinfarto, sendo discretamente 
melhor o prognóstico quanto ao reinfarto e mortalidade no grupo 
tratado com timolol. Em um "pool" de estudos' para avaliar a 
prevenção secundária, envolvendo mais de 35.000 pacientes, con-
trolados com placebo; administrando betabloqueadores cronica-
mente, iniciado precocemente, a incidência de reinfarto 
reduziu, pelo menos em vários meses após o IAM. 0 TIMI II'
4
' 
empregando como terapêutica coadjuvante os betabloqueadores a 
pacientes tratados com trombolíticos, apresentou diminuição de 
reinfarto e isquemia recorrente, quando administrados dentro de 
4 horas e principalmente nas primeiras horas. 
Aparentemente qualquer betabloqueador poderia apresentar 
os mesmos benefícios, mas parece que seriam menos favoráveis 
quando apresentam atividade simpaticomimética intrínseca. 
12.1.2 Bloqueadores dos Canais Lentos de Cálcio 
0 diltiazem e o verapamil diminuem a contratilidade 
miocárdica, o consumo de oxigênio miocárdico e a resistência 
vascular sistêmica. A nifedipina reduz a resistência vascular 
sistêmica, porém por seu efeito estimulante simpático, reflexo, 
não diminui a contratilidade nem o consumo de oxigênio, o que 




® administrado dentro das 24 às 72 horas, 
previne reinfarto e angina precoce, imediato ao IAM subendocár-
dico, em pacientes com tratamento convencional; porém não tem 
efetividade a longo prazo. 
Em pacientes submetidos a reperfusão, nos quais foi 
proposto o espasmo coronário como mecanismo associado, ainda 
que não comprovado, poderia ser empregado qualquer bloqueador 
cálcico, embora a maior experiência seja com a nifedipina. Deve 
ser considerado, entretanto, que em pacientes não reperfundi-
dos, a nifedipina apresentou mortalidade maior que o grupo 
controle, nas duas primeiras semanas de tratamento.' 0 
verapamil não reduziu a recorrência da isquemia em pacientes 




Messerli et ai.," analisando em editorial, os antagonis-
tas cálcicos na redução do reinfarto tardio, sobretudo nos 
estudos DAVIT - "Danish Verapamil Infarction Trials" e MDPIT -
"Multicenter Diltiazem Postinfarction Trial", não demonstraram 
redução nos índices de reinfarto no seguimento tardio do IAM. 
12.1.3 Nitroglicerina 
Seu maior benefício é na vasodilatação da estenose em 
coronárias epicárdicas, melhorando a perfusão coronária,
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 útil 
para a prevenção e tratamento do vaso espasmo coronário. Parece 
ser capaz de reduzir a deposição plaquetária depois da injúria 





Diante das dificuldades em alcançar a regressão da 
placa, por meio farmacológico, a abordagem mais efetiva pode 
ser a prevenção da trombose ou retrombose, pela intervenção na 
formação de trombina e da função plaquetária.'* Os antitrom-
bóticos diminuem a recorrência ou a extensão do IAM, reoclusão 
pós trombólise e previne a recorrência tardia. Uma análise de 
um "pool" de estudos,' concluiu que a heparina reduz o rein-
farto precoce entre 14.0% e 30.0% e, como prevenção tardia, em 
15.0%. Outro estudo comparando APSAC com heparina,
3
 encontrou 
uma permeabilidade da artéria com heparina isolada de 37.0%. 
Kaplan et ai.®' relataram que no período pós trombólise, 
a freqüência de eventos isquêmicos recorrentes é inversamente 
proporcional ao nível de anticoagulação e que a interrupção da 
terapêutica com heparina está freqüentemente associada com 
isquemia (Gráfico 10) . Em outro estudo,
2
® as reoclusões sintomá-
ticas estavam freqüentemente associadas a níveis de anticoagu-
lação inadequados e, que quando houve otimização em níveis de 2 
a 3 vezes o valor do tempo de tromboplastina parcial ativado 
(KPTT), não ocorreu reoclusão. Entretanto, no estudo GISSI,^ 
80.0% dos pacientes não receberam heparina e a taxa de 
reinfarto foi similar aos outros estudos que empregaram tera-
pêutica anticoagulante como adjuvante às drogas trombolíticas. 
GRÁFICO 10 - ASSOCIAÇÃO DO KPTT E EVENTOS ISQUÊNICOS 
% de KPTT 
KPTT (segundos) 
NOTA- Associação dos níveis de KPTT (separados em 4 níveis) e Incidência de Isquemia miocárdica. A 
porcentagem de KPTT associado com eventos Isquêmicos está representado no eixo vertical. Quando 
eventos prováveis e definidos foram combinados, estão representados à direita (adaptado de 69). 
Anderson et al.
4
 em artigo de revisão, reportaram um 
índice de reoclusão de 15.0% nos pacientes submetidos a 
tratamento com trombolíticos. Analisando os vários "Trials", 
sugerem que o benefício maior da aspirina, ocorre pela 
prevenção do reinfarto e não por aceleração da lise. 
Outros estudos, GISSI 2
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 e ISIS- 3« compararam vários 
grupos com diferentes trombolíticos, associado ou não à 
heparina - de 4 à 12 horas após o início da terapêutica, com 
seu uso subcutâneo. 0 estudo GUSTO'
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 com 41.021 pacientes, de 
15 países, envolvendo 1.081 hospitais, observou maiores índices 
de permeabilidade com heparina endovenosa e STK, mas o 
tratamento endovenoso ou subcutâneo não demonstrou diferenças 
na mortalidade, sendo que o maior benefício na redução da 
mortalidade foi obtido com a associação do tPA acelerado e 
heparina endovenosa, mas não foi significativa a diferença na 
incidência de reinfarto que variou entre 3.3% e 4.0%. 
No ISIS-2,^ com 17.000 pacientes, a aspirina isolada 
reduziu a mortalidade em 23.0%, enquanto a STK isolada, em 
25.0% mas houve benefício na associação aspirina e STK com 
redução de 42.0% na mortalidade, demonstrando benefício 
aditivo. A aspirina reduziu o reinfarto (1.8% com aspirina 
versus 2.9% sem aspirina). 
0 estudo E.P.S.I.M. ,
136
 com 6 .908 pacientes, comparando 
aspirina com anticoagulante, iniciado nos primeiros 15 dias pós 
IAM e seguidos por 29 meses, não demonstrou diferenças 
significativas entre os grupos, quanto ao reinfarto e eventos 
coronár ios. 
Verheugt et a l . a d m i n i s t r a n d o doses baixas de aspirina 
(100mg); e placebo no IAM de parede anterior, observaram 
redução de 10.0% no tamanho do IAM, mas não foi significativo 
dentro das 72 horas; porém, aos 3 meses, observaram redução 
significativa do reinfarto no grupo tratado (4.0% x 18.0%), 
concluindo que o efeito maior da aspirina está na prevenção do 
reinfarto mais que na redução do seu tamanho. 
Doses adequadas de heparina, associada à aspirina, 
parecem reduzir significativamente a reoclusão pós trombólise. 
12.1.5 Infusão Prolongada de Baixas Doses de Trombolíticos 
0 prolongamento do efeito lítico sobre o trombo residual 
e a diminuição da severidade da obstrução residual previne a 
reoclusão aguda sintomática e diminui os eventos isquêmicos." 
12.2 MECÂNICA 
12.2.1 Angioplastia Coronária (ATC) 
A ATC imediatamente após trombólise parece aumentar o 
risco de hemorragia intraplaca ;
2 4 ,
 '52 entretanto, Meyer et al.," 
em um grupo de pacientes com ATC imediata não observaram 
reoclusão e sugere que o mecanismo seja a redução da estenose 
residual. Serruys et al.'
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 também concluíram que a combinação 
de trombolíticos com ATC reduz o reinfarto precoce e tardio. 
Guerci et al.,'
2
 que realizaram a ATC dentro das 72 horas pós 
trombolítico, demonstrando diminuição dos eventos isquêmicos. 
Quando empregada de forma isolada, a ATC sem 
trombolíticos, é uma terapêutica que oferece resultados 
extraordinariamente incomparáveis com os outros métodos de 
reperfusão com índices de reperfusão em torno de 90.0%; porém 
não solucionou o problema da reoclusão. '"'' '
2
" provavel-
mente porque persistem os estímulos trombogênicos basais 
(injúria arterial e trombo residual), estando algumas vezes a 
reoclusão associada com níveis subótimos ou suspensão da 
anticoagulação; sugerindo que a terapêutica antitrombótica 
associada, imediatamente, poderia ser útil. Da mesma forma, os 
agentes bloqueadores dos canais lentos de cálcio, pela suspeita 
do componente de espasmo associado, não existindo porém, 
estudos que definam sua indicação, devendo ser tomado com 
cautela. '• 
12.3 MEDIDAS GERAIS 
A manutenção da perfusão hística, ventilação-perfusão e 
dos parâmetros de meio interno, em associação com um bom perfil 
hemodinâmico, é imprescindível para a manutenção da 
permeabilidade da artéria reperfundida. Assim, todas as medidas 
devem ser tomadas de forma simultânea - farmacológicas ou de 
suporte, para a manutenção de um débito cardíaco e ventilação -
perfusão adequados, tão precoce quanto possível, para evitar um 
"déficit" adicional da perfusão miocárdica e extensão do IAM. 
Rothbaum et ai.'
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" relataram que pacientes em choque 
cardiogênico ou em parada cardiopulmonar, ainda que com a 
artéria do IAM permeável, imediata após a ATC, evoluíram a 
óbito, possivelmente por incapacidade de manter níveis de 
pressão arterial sistêmica adequados a uma perfusão coronária e 
tissular adequada, sendo o mesmo relatado posteriormente por 
Bedotto et al.." Então, a manutenção ou a recuperação de um 
perfil hemodinâmico adequado poderia auxiliar um equilíbrio 
metabólico, o que permitiria uma adequada perfusão coronária e 
miocárdica. ™ 
13 MANEJO 
A reoclusão, reinfarto ou extensão do infarto na fase 
hospitalar, suspeitada pelos preditores ou diagnosticada, como 
anteriormente descrito, coloca o paciente em um grupo de risco 
extremamente alto para complicações e morte, razão pela qual a 
sua abordagem exige um esforço tão ou mais intenso que aquele 
despendido no tratamento do IAM primário. 0 risco de reinfarto 
está sempre presente, indiferente à terapêutica empregada 
inicialmente. Poucos estudos abordam o manejo terapêutico da 
reoclusão. Entretanto, algo parece estar bem definido - o 
manejo, deve focalizar diretamente a manutenção da 
permeabilidade da artéria do IAM, uma vez que quando uma 
artéria reocluída é reaberta, o prognóstico é idêntico àquele 
se não houvera sofrido reoclusão; porém, permanecer com a 
artéria ocluída implica em um prognóstico seriamente 
comprometido - mortalidade hospitalar de 26.7% com a artéria 
ocluída versus 12.1% com a artéria permeável. Também parece 
estar estabelecido que o fenômeno de reoclusão não diminui os 
méritos das técnicas de reperfusão. A evolução hospitalar é 
mais complicada e com mortalidade 2 vezes maior entre os 
reocluídos (11.0% x 4.5%), enquanto que a mortalidade entre os 
pacientes nunca reperfundidos foi de 1 7 . 2 % , ^ sugerindo 
fortemente que é melhor haver sido reperfundido. Takens et 
ai.'
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* analisando a evolução aos 3 meses do IAM, nos pacientes 
tratados com APSAC, observaram que a falha em alcançar a 
permeabilidade inicial é pior que a falha em mantê-la; 
possivelmente porque restringiria o risco na fase aguda. 
0 manejo dos pacientes que tiveram tratamento 
convencional para o seu IAM primário; na reoclusão ainda quando 
ocorre em forma assintomática, deveria focalizar a definição 
imediata da anatomia coronária para definição da conduta 
posterior, usando os mesmos critérios que para um IAM primário, 
o que ficaria na dependência, em forma evidente do centro 
médico em que se encontre o paciente. 
A reoclusão silenciosa, independente da terapêutica 
inicial, diagnosticada em geral, por um achado enzimático ou 
progressão eletrocardiográfica de um IAM incompleto, para um 
IAM completo, apresenta também um risco aumentado de 
complicações hospitalares e morte, ainda que menores que nas 
reoclusões sintomáticas,'®
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 razão pela qual passa a merecer 
pronta avaliação anátomo-funeional coronária. Ainda que não 
pareça bem definido, a tendência atual é empregar alguma 
técnica visando a repermeabi1ização da artéria, buscando assim, 
benefícios que não necessariamente o de salvamento 
m i o c á r d i c o . A persistência de estenose residual, ocasionado 
pelo substrato patológico: placa complicada, trombo residual 
sobreagregado, foram identificados como importantes fatores na 
reoclusão pós t r o m b o l i s e o que sugere que a permeabilidade 
alcançada pela lise farmacológica coloca o paciente em uma 
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 implicaria em supor que estes 
pacientes merecem um pronto diagnóstico de sua anatomia 
coronária. Sobre o momento ideal, ainda não está estabelecido, 
porém, estudos realizados dentro das 72 horas,'
2
 realizando-se 
ATC complementar, demonstraram menor índice de reoclusão 
reinfarto subseqüente, mas outros estudos,
2
^' "» 
demonstraram que a maior incidência destes eventos ocorre antes 
deste intervalo, razão pela qual, o estudo angiográfico deveria 
ser mais precoce; porém quando se avalia a possibilidade de uma 
ATC, como terapêutica adjuvante, no mesmo procedimento, parece 
que a oportunidade do estudo angiográfico, dentro desta 





Ainda que algum estudo"® proponha que a administração 
precoce de trombolítico na reoclusão poderia influenciar 
favoravelmente o impacto do reinfarto, ou abortar sua evolução 
e provavelmente reduzir seu tamanho, esta observação carece de 
estudos adicionais para que possa ser confirmada. Em relação a 
que trombolíticos possa ser empregado (se o mesmo, pelo sucesso 
alcançado inicialmente, ou se outro) e seu modo de adminis-
tração são questões não resolvidas até o presetrte momento.
1 0 
0 emprego da angioplastia coronária na reoclusão de 
pacientes trombolisados, ou com terapêutica combinada resultou 
em sucesso em torno de 68.0%; com excelente evolução clínica 
posterior, porém quando não se alcançou a repermeabilidade da 
artéria, houve coincidência com uma evolução entorpecida por 
complicações clínicas e altos índices de óbito hospitalar. Não 
está definida a participação da ATC neste agravamento clínico -
hemodinâmico, ou se esta seria a conseqüência da evolução do 
IAM, com reinfarto e persistência da artéria ocluída, uma vez 
que sua evolução posterior parece assemelhar - se em muito à 
história natural de um reinfarto,
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^' ^ sugerindo ainda 
mais que, não conseguir a reabertura da artéria implicaria em 
impossibilidade de alterar a história natural do reinfarto. 
Não está definido se a administração de trombolíticos 
pós ATC teria as mesmas conseqüências anatomopatológicas e 
clínicas que sua administração pré ATC. É discutido na 
literatura, a abordagem do IAM primário com ATC seguida de 
trombolítico, pela presença de trombo residual,'"*''
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" todavia, 
sem dados conclusivos, por constituir-se em experiências 
isoladas. Acredita-se que poderia prevenir a reoclusão, porém, 
novamente, não está definido sobre seu emprego na reoclusão. 
Na presença de um perfil hemodinâmico satisfatório, a 
redilatação propicia um bom resultado, que varia com a presença 
de alguns fatores, como por exemplo, a presença de dissecção da 
íntima e lesões severas em múltiplos vasos que possam colaborar 
para uma piora adicional. 
A reoclusão pós ATC direta tende a ocorrer em pacientes 
com instabilidade hemodinâmica, que habitualmente não estariam 
incluídos nos estudos com trombolíticos, o que sem dúvida é 
responsável por uma boa percentagem das reoclusões hospitalares 
nesta modalidade terapêutica. 0 manejo nestas situações está 
direcionada para obter uma reabertura da artéria, ou seja a 
permeabilidade da artéria e sua manutenção. Até o presente 
momento a técnica de eleição, em estudos isolados, é a 
reperfusão com ATC direta, ainda que com mortalidade muito 
elevada neste grupo, parecendo ser os reocluídos os 
responsáveis pela maioria dos óbitos hospitalares na ATC 
direta. Mas, vale ressaltar que se conseguiu redução muito 
significativa da mortalidade nestes p a c i e n t e s . '
2
" < É 
possível que os altos índices de complicações fatais nestes 
pacientes esteja associado com a evolução complicada do infarto 






A tendência na maioria dos estudos é a redilatação e 
tratamento médico, em proporções equivalentes, e em raras 
oportunidades, o tratamento cirúrgico. 
A oportunidade cirúrgica para a reoclusão também pode 
ser analisada, pelo menos teoricamente, porém, claramente 
limitada pelo tempo de evolução do IAM - miocárdio com IAM 
recente; estado lítico vigente, se com drogas trombolíticas 
prévias; além das considerações habituais de uma cirurgia de 
grande porte e uma anatomia coronária favorável. 
Ainda que para estabelecer o manejo da reoclusão se 
necessite estudos adicionais, algo parece muito bem definido -
deveria focalizar a reabertura da artéria, cora o método mais 
rápido e eficiente que se disponha no centro médico ou 
proximidade. A definição urgente da anatomia coronária e o 
diagnóstico preciso das complicações com o manejo clínico 
adequado e definição da conduta posterior, que dependerá da 
experiência do centro médico onde está o paciente ou aquele que 
possa recebê-lo. Não há dúvida de que se trata, a princípio de 
um paciente potencialmente grave, de alto risco, que deve 
receber todos os recursos disponíveis: farmacológico, clínico-



















Ohman et ai.'"* afirmaram que na experiência dos autores, 
o reinfarto representa a segunda causa mais comum de morte 
depois da insuficiência cardíaca progressiva, na era dos 
trombolíticos; e ainda que a reoclusão assintomática, repre-
senta uma síndrome de alto risco. 
As reoclusões e/ou reinfartos tardios parecem ter um 
significado diferente da reoclusão hospitalar: maioria 
assintomática, sem reinfarto clínico, não leva a um compromisso 
adicional da função ventricular, com mecanismos fisiopa-
tológicos distintos, em que possivelmente terão maior 
importância os fatores de risco para a progressão da doença 
coronária e o desenvolvimento de circulação colateral.'
1
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 abordagem no futuro, está 
na expectativa de: melhores agentes trombolíticos com duração 
do efeito mais prolongado e propriedades mais potentes para 
aumentar a lise do trombo e ant icoagulação, que estão em 
estudo; combinar altas doses de heparina e baixas doses de 
aspirina; inibidores efetivos da agregação plaquetária e da 
formação do trombo durante e depois da reperfusão. 
14.1 AGENTES TROMBOLÍTICOS 
Atuam diretamente ou indiretamente como ativador do 
plasminogênio - STK; APSAC; UK; rtPA e scuPA, com propriedades 
farmacológicas e efeitos hematológicos diferentes; índices de 
reperfusão entre 60.0% e 70.0% e de reoclusão de 10.0% a 20.0%; 
dos quais 8.0% ocorreria nas primeiras 24 horas. 
a) Usar agentes que produzam estado proteolítico longo -
parece prometedor o APSAC;' que em um pool de estudos 
de 1.058 pacientes, apresentou índices de reoclusão 
de 3.7% na fase hospitalar. Também a infusão 
prolongada de rtPA;®' 
b) Desenvolver um agente trombolítico mais efetivo que 
possa alcançar grande lise do trombo, abertura e 
manutenção da permeabilidade do vaso, como por 
exemplo, o sinergismo da combinação de trombolíticos 
com diferentes mecanismos de fibrino - especificidade 
(como rtPA e scuPA); 
c) Desenvolver agentes de longa ação lítica que também 
induza um ambiente antitrombótico na área do trombo 
residual. A STK não é fibrinogênio - específica como 
o rtPA, causa fibrinogenólise, com a formação de 
produtos da degradação do fibrinogênio, que por sua 
vez tem atividade anticoagulante e polimerização 
inibitória.
2 6 , 7 8 
14.2 AGENTES ANTITROMBÓTICOS 
Provavelmente a aspirina previne a retrombose depois da 
reperfusão espontânea ou induzida por STK, porém é necessário 
observar que a STK tem efeitos em diminuir viscosidade, 
fibrinogenolise generalizada e antitrombóticos. Fuster afirma 
ainda, que a anticoagulação com heparina esteja indicada em 
todos os pacientes reper fundidos, para níveis de KPTT de 2.5 
vezes o valor normal, pelo menos por 5 dias. Guerci et al.^
2 
encontraram que a heparina quando administrada em doses 
adequadas parece suprimir formação de novo trombo, o que parece 
crucial para diminuir a reoclusão. 
0 primeiro cardiologista a usar anticoagulação no IAM 
foi o Dr. Irwing Wright em 1946, com redução dramática na 
mortalidade e a primeira publicação em 1948, no "American Heart 
Journal", foi seguida pela recomendação da "American Heart 
Association" para o uso da terapêutica anticoagulante em todos 
os casos de Trombose Coronária com IAM. Desde então, sofreu 
severas críticas. Em 1969, o Dr. Feinstein examinou 32 estudos, 
concluindo que os melhores resultados haviam sido encontrados 
em estudos com pouco critério científico. Apesar disto, 
Chalmers et al., em 1977 analisaram 3 estudos randomizados para 
suportar a proposta de que todos os pacientes que não 
apresentam contra-indicação específica, deveriam receber anti-
coagulante durante a hospitalização do IAM. A batalha persistiu 
até que com a evolução de 2 conceitos: função plaquetária 
bioquímica e fisiopatológica; o descobrimento da adenosina 
difosfato; uma substância endógena, que promove a agregação 
plaquetária, seguido pelo reconhecimento do papel do tromboxane 
e protociclina como modulador de plaquetas e sua participação 
vascular na hemostasia; e o reconhecimento posterior do papel 
do fator de crescimento derivado da plaqueta - que fez a união 
da hemostasia à aterosclerose, surgindo teorias sobre a 
trombose coronária como causa do IAM com um maior ênfase às 
plaquetas como agente primário e a coagulação sangüínea como 
evento secundário.'
3 3 
Heras et al." em modelo experimental de suínos, em 
carótidas, estudaram a relação entre a dose de heparina e a 
presença de trombose mural, com 3 regimes de heparina, 
concluindo que doses adequadas de heparina podem reduzir signi-
ficativamente a trombose depois da angioplastia arterial em 
carótidas de suínos e, que ainda a heparina pode ter um efeito 
antiproliferativo no crescimento de células musculares lisas. 
Não observaram trombo em injúria subendotelial e, nas injúrias 
profundas, a incidência de trombose mural foi significativamen-
te menor no grupo com doses superiores de heparina (p<0.001). 
Demonstraram ainda, uma relação inversa entre a dose inicial de 
heparina, justo antes da injúria arterial, e a deposição 
plaquetária e ainda, que o bolus inicial de heparina parece 
maximizar o efeito da dose total. Na injúria superficial, a 
heparina não afeta a deposição plaquetária, que é apenas uma 
monocapa; o mesmo que o ibuprofen e a AAS associada à heparina, 
neste tipo de injúria. Porém, na injúria profunda, foi efetivo 
em reduzir a deposição plaquetária. Pelo fato de que o efeito 
inibitório da heparina é mais aparente quando a deposição 
excede a uma monocapa, sugere, que a heparina parece inibir a 
interação interplaquetária. 
A heparina parece acelerar a trombolise com rtPA, UK, 
STK, como resultado de uma ação antitrombínica; também induz à 
diminuição, dose-dependente, de deposição plaquetária, fibrino-
gênio e trombo em parede arterial profundamente injuriada.*® 
A inibição específica da trombina por heparina, que 
apenas inibe a agregação plaquetária; limitando sua deposição a 
uma única capa, não reduz o mecanismo induzido por prostaglan-
dinas, serotonina, adenosina difosfato ou colágeno; porém é o 
tratamento mais efetivo para a trombose arterial. É suspeitado 
que haja uma ligação entre a trombina ativa e fibrina dentro do 
trombo arterial, razão pela qual a heparina seria necessária 





Martin Ulrich et al. J** em modelo experimental com 
caninos, usando um novo recombinante do ativador do plasminogê-
nio (BM 06022) também concluíram em estudo, a necessidade da 
heparina m m n terapêutica coadjuvante para manter a 
permeabilidade da artéria, na ausência de um estado lítico 
sist.êmi co. 
Kander et ai estudando a infusão breve ou prolongada 
de hpparina não nhsprvaran efeito protetor com infusão superior 
à 24 hnras P fnnnluiram o estudo afirmando que parece não 
•justificar spn iisn <=>m nanípntps He baixo risco com reperfusão 
p.x i tnsa. Estp pstudn merece ser citado, apenas para notificar 
que os pacientes aue pelos outros estudos, mais necessitavam da 
terapêutica. foram excluídos, razão pela qual não chega a gerar 
controvérs ias. 
1 4 . 3 T N T R T C S O F)K T R O M R T N A 
A inibição de trnmhina. de várias formas, pode represen-
tar uma Dflrsnprtiva nara o emprego clínico,*" como: inibidor de 
tromboxane A2 « sfirnt.nnina: anticorpo monoclonal antipla-
quetário (bloqueador da glicoproteína lia - Illb), que inibiria 
a formação do trombo fibrino-plaquetário; bloqueadores das gli-
coproteínas adesivas, pela ativação plaquetária associada com 
injúria do vaso - em modelo de oclusão carotídea, os animais 
que receberam aspirina diminuíram 30.0% da deposição plaque-
tária. Quando animais com enfermidade de Von Wilebrand foram 
experimentados, diminuíram 90.0% a deposição plaquetária; ou 
então animais tratados com anticorpo direto contra o fator Von 
Wilebrand, diminuíram 81.0% a deposição plaquetária; redução 
nunca antes observada com qualquer inibidor plaquetário.^ 
A hirudina
2
®' com vida média de 50 à 60 minutos, muito 
específica; ligação com trombina essencialmente irreversível, 
pode prevenir totalmente a trombose mural e limitar a deposição 
plaquetária a uma única capa; em doses suficientes para levar o 
KPTT para 2 a 3 vezes o valor normal, porém não em doses meno-
res e parece não necessitar terapêutica associada com aspirina. 
Prager et al."
2
 em um estudo com trombólise, 
administrando rtPA, com alto grau de estenose residual, por 
lise; associando hirudina, aspirina ou ambos; concluíram que a 
combinação das duas drogas - inibição de trombina e plaquetas -
parece ser necessária para preservar a patência após 
trombólise, na presença de alto grau de estenose residual. 
A nitroglicerina é urna substância vasodilatadora direta, 
que é capaz de reduzir a deposição severa de plaquetas depois 
de uma injúria arterial profunda, em estudos experimentais, em 
doses para reduzir a pressão arterial média em 10 mmHg; 
reduziu em suínos, significativamente, a vasoconstrição e 
deposição de plaquetas, porém, sua efetividade relacionada a 
esta propriedade, em humanos, carece de estudos.^' Berk et 
al.'
3
 não confirmaram resistência à heparina, induzida pela 
nitroglicerina, anteriormente suspeitado. 
A prostaciclina ( P G ^ ) , isolada em 1976 por Moncada e 
Vane, é o inibidor plaquetário mais potente conhecido e também 
causa a desagregação das plaquetas, por sua ação reguladora no 
ciclo da adenosina monofosfato da plaqueta. Outras propriedades 
adicionais, fazem dela a terapêutica de potencial mais atrativo 
para a proteção do miocárdio isquêmico. Estabiliza lisossomos 
na célula cardíaca e tem efeitos vasodilatadores coronários e 
periféricos.' Refere ainda Armstrong et al.® que o estudo prévio 
de Jugdutt et al. demonstraram que 6 horas de infusão de PGI2 
tem um potente efeito protetor na extensão do IAM, em modelo 
experimental com cães conscientes. Porém, Armstrong et al.® não 
demonstraram no seu estudo o mesmo benefício e, consideram que 
os efeitos protetores citados, parecem ser independentes da 
ação hemodinâmica e antiagregante plaquetária, sugerindo que o 
maior efeito esteja relacionado à citoproteção direta.' 
0 uso de trombol í ticos pós ATC, empregando a ATC como 
primeira intenção e posteriormente, trombolítico intracoroná-
rio, para obter a continuidade de um estado lítico, é de inte-
resse, aparentemente poderia diminuir a reoclusão J
2 0 , 
Vandeplassche et al. J
4
® também em estudo experimental, 
empregando inibidor de Tromboxane A2 sintetase e antagonista de 
receptores de endoperóxido melhoraram o efeito lítico da STK e 
sugere que esta intervenção promove salvamento do miocárdio em 
risco pela oclusão coronária e pela reperfusão. 
Rackley et al. J'
4
 afirmaram que se deve focalizar o 
reconhecimento de lesões que possam ser de maior risco para o 
crescimento acelerado, reatividade vascular lábil e agregação 
plaquetária, o que mais se objetiva hoje - sintomas de isque-
mia, provas funcionais, estenoses maiores de 70.0%; visuali-
zando que no futuro se poderá medir no momento da arterio-
grafia, a reatividade vascular coronária, perfil lipídico e 
função plaquetária que poderiam identificar pacientes de maior 
MATERIAL E MÉTODO 
Pacientes admitidos com diagnóstico de Infarto Agudo do 
Miocárdio (IAM) na Irmandade da Santa Casa de Misericórdia de 
Curitiba, Paraná - Brasil; no período de janeiro de 1983 à 
julho de 1993 e, no Instituto Modelo de Cardiologia, Córdoba -
República Argentina, no período de janeiro de 1988 à março de 
1991. Todos os pacientes foram tratados com reperfusão mecânica 
por angioplastia transluminal coronária direta com ou sem 
recanalização mecânica; em um protocolo de estudo prospectivo, 
não randomizado para pacientes consecutivos. 
Os critérios de inclusão foram: 
a) dor anginosa típica com duração superior à 30 min; 
b) supradesnível do segmento ST, de um ou mais milíme-
tros, em duas ou mais derivações, no eletrocardio-
grama de doze derivações; 
c) dor anginosa, como critério isolado, quando altera-
ções inespecíficas ou transtornos de condução atrio-
ventriculares ou intraventriculares podiam mascarar 
o diagnóstico eletrocardiográfico do IAM; 
d) alterações isquêmicas agudas persistentes no ECG, com 
dor precordial anginosa de duração superior à 6 
horas; 
e) ausência de resposta à terapêutica inicial com 
nitratos em todos os casos acima. 
Não foram critérios de exclusão: 
a) parada cardiorrespiratória cora manobras de recupera-
ção prévias ou em reanimação; 
b) disfunção miocárdica ou choque cardiogênico, definido 
como pressão arterial sistólica menor ou igual a 80 
mmHg com sinais de hipoperfusão sistêmica, afastada a 
hipovolemia, como causa; 
c) lesões coronárias muitiarteriais; ou lesão de tronco 
de coronária esquerda; 
d) antecedentes de cirurgia de revascularização miocár-
dica ou infarto do miocárdio; 
e) idade avançada. 
Na admissão, todos os pacientes receberam uma classifi-
cação funcional, clínica, segundo os critérios de Killip e 
K i m b a l l , ^ surgindo porém, um grupo não classificável, pela 
presença de bradi-taquiarritmias; parada cardiorespiratória, 
nos quais o choque ou insuficiência cardíaca severa poderia não 
corresponder à uma insuficiência miocárdica. 
Para a localização do IAM foram utilizados critérios 
eletrocardiográficos: 
a) IAM anterior: pela presença de alterações isquêmicas 
agudas nas derivações V1-V6 e DI, aVL; 
b) inferior: DII, D I U e aVF; 
c) ou associações - quando mais de uma das paredes acima 
estivesse envolvida; 
d) a análise dos angiogramas obtidos, auxiliou a 
localização do IAM ou a definiu, como critério único, 
quando o ECG não foi diagnóstico, pela presença de 
áreas de hipocinesia, acinesia ou discinesia. 
Na sala de emergência, os pacientes recebiam nitratos 
sublingual e, quando definido o diagnóstico clínico de IAM, 
recebiam também sedativos, analgésicos e heparina - 10.000 UI 
endovenosa. Foi proposto um estudo hemodinâmico de emergência 
e, após consentimento do paciente e/ou familiares; os pacientes 
foram conduzidos ao laboratório de hemodinâmica e submetidos à 
cineangiocoronariografia convencional, mais freqüentemente com 
a técnica de S o n e s J ' Desde que o quadro clínico do paciente 
permitisse, era administrada nitroglicerina (200 microgramos) 
intracoronária, para excluir a presença de espasmo coronário. 
Uma vez identificada a artéria responsável pelo IAM, procedia-
se à reperfusão imediata: com recanalização mecânica inicial, 
na presença de oclusão total da artéria responsável do IAM; 
através de uma guia metálica de 0.014 polegadas; seguida de 
angioplastia coronária; com o emprego de cateteres balão de 
tamanhos e tipos diversos. Inicialmente foram empregados os 
balões e a técnica Andreas Grüntzig*' seguidos, ao longo do 
tempo, por todas as gerações posteriores, segundo a evolução 
da técnica. Uma vez ultrapassada a obstrução, o balão era 
insuflado, no mínimo 3 vezes, em intervalos variáveis, com 
duração não inferior a 1 minuto. Restabelecido o fluxo, o 
sistema balão-guia era retirado e feito um controle 
angiográfico inicial, e; em um intervalo de 10 minutos, o 
segundo controle. Quando este controle mostrava sinais de perda 
do diâmetro inicial, o sistema era recolocado; sendo realizadas 
novamente múltiplas insuflações até alcançar o sucesso 
primário, definido como obstrução residual igual ou inferior à 
30.0% do diâmetro inicial do vaso. As lesões coronárias 
associadas foram deferidas para revascularização complementar 
posterior, exceto se houvesse lesão suboclusiva, com fluxo 
sanguíneo coronário lento (TIMI I ou II 
Após o procedimento, foi indicada monitorização apro-
priada, em Unidade de Terapia Intensiva ou Coronariana, a todos 
os pacientes. Monitorização hemodinâmica, com o cateter de 
Swan-Ganz; pressão arterial contínua e, medidas especiais 
como marcapasso temporário, balão de contrapulsação intra-
aórtico, seguiram indicações específicas. Amostras seriadas de 
sangue foram colhidas, para o acompanhamento clínico-
laboratorial dos pacientes. 
0 tratamento clínico coadjuvante e de manutenção, 
incluiu heparina - 1000 UI/hora, pelo menos nas primeiras 48 
horas; podendo ser prolongado por toda a internação quando a 
imagem angiográfica sugeria a presença de trombo intracoronário 
residual após a angioplastia coronária; ácido acetil salicílico 
(doses entre 100 e 325 mg) e antagonistas cálcicos. Nos pacien-
tes clinicamente instáveis ou considerados crí-ticos, foram ado-
tadas as medidas pertinentes, antes, durante e após o proce-
dimento . 
Durante a hospitalização, alguns pacientes realizaram 
ventriculografia radioisotópica no 5Q dia e prévia à alta; 
miniergometria (teste de esforço em bicicleta ergométrica, em 
um protocolo de interrupção do teste, ao atingir carga de 50 
watts ou 75% da frequência cardíaca máxima preconizada), nos 
pacientes com IAM não complicado. Foi proposto a todos os paci-
entes, um reestudo hemodinâmico-angiográfico prévio à alta 
hospitalar, que consistia em uma cineangiocoronariografia 
convencional e, sugerido novo reestudo no 6Q mês. No momento da 
alta, foi indicado anticoagulação oral em alguns pacientes, que 
apresentavam trombo residual, por um período de 6 meses. 0 tra-
tamento clínico empregado foi: antiagregante plaquetário (ácido 
acetilsalicílico, preferencialmente), bloqueadores dos canais 
lentos de cálcio, vasodilatadores, inibidores da enzima conver-
sora da angiotensina, bloqueadores dos receptores betadrenérgi-
cos, digitálicos, diuréticos ou antiarrítmicos, segundo o caso. 
Os pacientes permaneceram durante a hospitalização, 
com vigilância clínica e eletrocardiográfica estrita, para o 
diagnóstico precoce dos eventos coronários. A reoclusão da 
artéria responsável do IAM, previamente reperfundida; o rein-
farto ou a extensão do IAM, foi suspeitada por dados clínicos: 
dor precordial anginosa; piora da classe funcional; instabi-
lidade elétrica ou hemodinâmica e, por dados eletrocardiográ-
ficos: alterações isquêmicas, bloqueios atrioventriculares ou 
intraventriculares, arritmias ou mesmo, evolução eletrocardio-
gráfica bizarra ou inesperada no IAM. A todos os pacientes em 
que a reoclusão foi suspeitada, foi proposto um reestudo hemo-
dinâmico imediato, que consistia em coronariografia convencio-
nal, com ventriculografia se a situação clínica do paciente 
permitisse. 
A reoclusão foi definida como oclusão total da artéria 
responsável pelo IAM, previamente reperfundida; ou seja, 




Da amostra total, apenas 391 pacientes poderiam sofrer 
reoclusão porque haviam tido sucesso primário na angioplastia 
inicial. 0 presente estudo compreende uma amostra total de 155 
pacientes, que submetidos à angioplastia coronária inicial, 
obtiveram sucesso inicial e, durante a hospitalização foram 
submetidos à reestudo cineangiocoronariográfico; para a análise 
do fenômeno de reoclusão; sendo empregado como "gold standard" 
a coronariografia, para a análise da reoclusão coronária, ou 
manutenção da permeabilidade coronária. Entre os pacientes 
reestudados (155 pacientes); 30 deles sofreram reoclusão 
hospitalar e 125 estavam livres de reoclusão; ou sem reoclusão, 
porque demonstraram permeabilidade e manutenção do resultado 
obtido inicialmente, com grau de fluxo TIMI 3. 
Os pacientes foram classificados em dois grupos, segundo 
a presença ou ausência de reoclusão da artéria responsável do 
IAM: 
- GRUPO A: presença de reoclusão; 
- GRUPO B: ausência de reoclusão. 
Os dados clínicos dos pacientes foram arquivados em 
fichas apropriadas, em "software" exclusivo "Hemopac"; para 
análise posterior. Os anexos 1 e 2 apresentam estes dados, 
referentes aos Grupos A e B, respectivamente. 
A metodologia estatística utilizada está dividida em 
dois itens: 
a) descritiva: tabelas, quadros e ilustração gráfica; 




para amostras independentes e dos testes não-para-
métricos "Qui-Quadrado", "Fisher", "Prova Binomial", 
"Prova da Mediana" e "Kruskal-Wal1 is" sendo que na 
"Prova Binomial" foi analisado para uma única 
amostra, e os demais para duas amostras indepen-
dentes . 
0 nível de significância (ou probabilidade de signifi-
cância) adotado, foi de 5.0%. 
Recorreu-se, também à análise de regressão múltipla e à 
análise discriminante de Fisher, através do "software" estatís-
tico SAEG (Sistema para Análise Estatística e Génetica), versão 





A amostra total compreende os 155 pacientes submetidos à 
angioplastia coronária para o tratamento do Infarto Agudo do 
Miocárdio, como método terapeutico de reperfusão mecânica, com 
sucesso inicial, nos quais foi realizado um reestudo 
hemodinâmico, na etapa hospitalar. 
A idade variou entre 29 e 82 anos (57.5 ± 11.4); 84.5% 
do sexo masculino; 3.9% apresentavam história de cirurgia de 
revascularização miocárdica e 11.0% de infarto do miocárdio 
antigo. Os fatores de risco obtidos na anamnese: tabagismo 
(47.1%); hipertensão arterial sistêmica (35.5%); dislipidemia 
(28.4%); obesidade (25.8%); história familiar de doença coro-
nária (20.0%); diabetes (10.3%) e 25.8% não referiram nenhum 
dos fatores de risco. A localização do IAM mais freqüente foi 
anterior (38.7%), seguido de inferior (33.6%); e associações de 
paredes (27.7%). A classe funcional na admissão foi: Killip I 
(51.6%); Killip II (22.6%); Killip III (9.0%); Killip IV (4.5%) 
e 12.3% dos pacientes foram Não Classificáveis. De um total de 
268 vasos lesados (1.7/paciente); 49.7% apresentavam lesão uni-
arterial e, 49.0% multiarterial; e em 2 pacientes (1.3%) havia 
comprometimento do tronco da coronária esquerda. Foram dilata-
dos 64.2% dos vasos (1.1/paciente). A artéria descendente ante-
rior foi a responsável do IAM mais freqüente (44.5%), seguida 
pela coronária direita (37.4%); circunflexa (9.1%); ramos 
secundários (5.8%) e bypass (pontes) (3.2%). 
A cinecoronariografia inicial demonstrou oclusão total 
da artéria responsável pelo IAM em 83.9% e lesão crítica em 
16.1% dos casos. Os 155 pacientes apresentaram recanalização 
inicial e angioplastia com sucesso. A mortalidade hospitalar 
ocorreu em 5.8% (9 pacientes), sendo de causa cardíaca em 8 
deles (5.2%) e, a alta foi alcançada em 94.2% (146 pacientes). 
As características gerais dos 155 pacientes, da amostra total, 
está detalhada no quadro 1 e no anexo 3; quadro 8. 
QUADRO 1 - CARACTERÍSTICAS GSRAIS DOS PACIBRTES - TOTAL 
CARACTERÍSTICAS GERAIS RÓMERO 
(1=155) 
: CARACTERÍSTICAS GERAIS RÚMERO 
(B=155) 
: 
SEIO CLASSIFICAÇÃO FURCI0RAL 
. Masculino 131 84.5 . Killip I 80 51.6 
. Feainino 24 15.5 . Killip II 35 22.6 
. Killip III 14 9.0 
FATORES DE RISCO . Killip IV 07 4.5 
. lenhui 40 25.8 . Râo classificável 19 12.3 
. Diabete 16 10.3 
. Hipertensão 55 35.5 VASOS LESADOS 
. Tabagisao 73 47.1 . Total 268(1.7/pac) 
. História faiiliar 31 20.0 . Uniarterial 77 49.7 
. Dislipideiia 44 28.4 . Multiarterial
3 
76 49.0 




(Revascalarização tiocárdia) 06 3 J . Total 172(1.1/pac) 
IRFARTO DE MIOCÁRDIO PRÉVIO
2 . Relação dilatados / lesados 64.2 t 
17 11.0 
ARTÉRIA RESP0HSAVEL DO IAM 
LOCALIZAÇÃO DO IIFARTO . DA 69 44.5 
. Anterior 60 38.7 . CD 58 37.4 
. Inferior 52 33.6 . Cl 14 9.1 
. Associações 43 27.7 . Raaos secundários 09 5.8 
. Bypass 05 3.2 
TEMPO DE REPBRFUSÍO (ain) 
. Até 120 36 23.2 TIPO DE LESA0 (TIMI
4
) 
. 121 à 240 58 37.4 . Total (0) 130 83.9 
. 241 à 360 30 19.4 . Crítica (1 e 2) 25 16.1 
. 361 ou aais 30 19.4 
. Ião referido 01 0.6 MORTALIDADE HOSPITALAR 09 5.8 
. Cardíaca 08 5.2 
ALTA HOSPITALAR 146 94.2 . Râo cardíaca 01 0.6 
|üi paciente teve doas cirurgias prévias. 2
üa paciente teve dois infartos prévios. 
Încluído os pacientes coa cirurgia prévia (revascalarização prévia). 4
Refere-se ao grão de fluxo. Eu lesão crítica: grau de fluxo I (22 pacientes) e 2 (3 pacientes). 
A análise discriminante aplicada aos 155 pacientes, 
permitiu identificar e/ou classificar um paciente que poderia 
evoluir ou não à reoclusão, com uma probabilidade de classifi-
cação errônea de 10.6%, apresentando portanto o modelo, uma boa 
significância (F
cal
 = 60.24; F
u b
 = 3.67; p<0.001). 
Neste modelo foram identificadas 18 variáveis: 
mortalidade hospitalar, classe funcional, idade, sexo, fatores 
de risco: diabetes, hipertensão arterial sistêmica, tabagismo, 
história familiar, dislipidemia e obesidade, número de vasos 
lesados, número de vasos dilatados, tipo de vaso (uniarterial 
ou multiarterial) , artéria responsável do IAM, tipo de lesão, 
localização do infarto, grau de fluxo e tempo de reperfusão. 
A probabilidade de classificar com acerto total é supe-
rior à 79.0%; sendo igual à 84.0% para não reoclusão (Grupo B) 
e 60.0% para a reoclusão (Grupo A). 
Os resultados referentes à análise discriminante dos 155 
pacientes e o modelo de significância, consta do anexo 4, item 
4.1. 
0 reestudo angiográfico demonstrou que 30 pacientes 
(19.4%) apresentavam oclusão total da artéria responsável do 
IAM, previamente reperfundida; com grau de fluxo TIMI 0; 
classificados então como GRUPO A (com reoclusão); e que 125 
pacientes (80.6%) apresentavam permeabilidade da artéria 
responsável do IAM, previamente reperfundida, com manutenção do 
resultado inicial, com grau de fluxo satisfatório - TIMI III; 
classificados como GRUPO B (sem reoclusão). 
0 Grupo A compreende uma amostra de 30 pacientes e o 
Grupo B de 125. (Quadros 2, 3 e no anexo 3; quadros 8 e 9) 
QUADRO 2 - CARACTERÍSTICAS GERAIS DOS PACIEHTES COI IOCLÜSlO (GRDFO A) 
CARACTERÍSTICAS GERAIS IÚMERO 
(30) 
Z CARACTERÍSTICAS GERAIS IÚMERO 
(30) 
Z 
SEIO VASOS LESADOS 
. Masculino 25 83.3 . Total 52 (1.7/pac) 
. Feainino 05 16.7 . Dniarterial 14 46.7 
. Moltiarterial' 16 53.3 
FATORES DE RISCO 
. lenhoa 07 23.3 VASOS DILATADOS 
. Diabete 06 20.0 . Total 32 (1.1/pac) 
. Hipertensão 11 36.7 . Relação dilatados / lesados 61.5 Z 
. Tabagisao 14 46.7 
. História faailiar 07 23.3 ARTÍRIA RESPOHSAVEL DO IAM 
. Dislipideaia 11 36.7 . DA 12 40.0 
. Obesidade 12 40.0 . CD 14 46.7 
. Cl 04 13.3 
CIRURGIA PRÉVIA 
TIPO DE LESiO (TIMI
2
) (levascalarizaçâo aiocárdia} 01 3.3 
. Total (0) 25 83.3 
INFARTO DE MIOCÁRDIO PRÉVIO 02 6.7 . Crítica (1 e 2) 05 16.7 
LOCALIZAÇÃO DO IBFARTO REDILATAÇÀO 
. Anterior 09 30.0 . Total 25 83.3 
. Inferior 12 40.0 - Socesso 16 53.3 
. Associações 09 30.0 - Insucesso 09 30.0 
. Ião redilatado 05 16.7 
TEMPO DE REPERFÜSiO (ain) 
. Até 120 07 23.3 TEMPO DA REOCLUSÍO (horas) 
. 121 à 240 12 40.0 . Míniao 02 
. 241 à 360 02 6.7 . Máiiao 192 
. 361 00 aais 09 30.0 . Média í desvio padrão 84.5 i 50.3 
CLASSIFICAÇÃO FOICIOMAL MORTALIDADE HOSPITALAR 07 23.3 
. Killip I 16 53.4 . Cardíaca 07 23.3 
. Killip II 05 16.7 
. Killip III 04 13.3 ALTA HOSPITALAR 23 76.7 
. Killip IV 01 3.3 
. Ião classificável 04 13.3 
'incluído ai paciente coa cirurgia prévia (revascolarização aiocárdia). 
R̂efere-se ao grão de fluio. Lesão crítica: grau de floio I (3 pacientes) e 2 (2 pacientes). 
QUADRO 3 - CARACTERÍSTICAS GERAIS DOS FACIE1TES SII IBOCLOSÍO (GRUPO B) 
CARACTERÍSTICAS GERAIS 16MER0 
(1=125) 
Z CARACTERÍSTICAS GBRAIS IÚMBR0 
(1=125) 
Z 
SEIO CLASSIFICAÇÃO FUBCI0IAL 
. Masculino 106 84.8 . lillip I 64 51.2 
. Feiinino 19 15.2 . lillip II 30 24.0 
. lillip III 10 8.0 
FATORES DE RISCO . lillip IV 06 4.8 
. Menhui 33 26.4 . Bão classificável 15 12.0 
. Diabete 10 8.0 
. Bipertensâo 44 35.2 VASOS LESADOS 
. Tabagisao 59 47.2 . Total 216(1.7/pac) 
. História faiiliar 24 19.2 . Dniarterial 63 50.4 
. Dislipideiia 33 26.4 . Nultiarterial
3 
60 48.0 




(ierascalarização tiocárdia) 05 4.0 . Total 140(1.1/pac) 
»FARTO DE MIOCÁRDIO PRÉVIO
2 . Relação dilatados / lesados 64.8 Z 
15 12.0 
ARTÉRIA RESP0ISAVBL DO IAM 
LOCALIZAÇÃO DO IHFARTO . DA 57 45.6 
. Anterior 51 40.8 . CD 44 35.2 
. Inferior 40 32.0 . Cl 10 8.0 
. Associações 34 27.2 . Raios secundários 09 7.2 
. Bypass 05 4.0 
TEMPO DE RBPERFUSÍO (ain) 
TIPO DE LESÂ0 (TIMI
4
) . Até 120 29 23.2 
. 121 à 240 46 36.8 . Total (0) 105 84.0 
. 241 à 360 28 22.4 . Crítica (1 e 2) 20 16.0 
. 361 ou aais 21 16.8 
. Ião referido 01 0.8 MORTALIDADE HOSPITALAR 02 1.6 
. Cardíaca 01 0.8 
ALTA HOSPITALAR 123 98.4 . Hão cardíaca 01 0.8 
'Ui paciente teve doas cirurgias prévias. 2
Un paciente teve dois infartos prévios. 
Încluído os pacientes coi cirurgia prévia (revascularização prévia). 
R̂efere-se ao grau de fluxo. Lesão crítica: grau de fluxo 1 (19 pacientes; e 2 (i paciente). 
Nos pacientes do grupo. A, a idade variou entre 40 e 78 
anos (60.6 ± 11.2) e no Grupo B entre 29 e 82 anos (56.8 ± 
11.4), sem diferença significativa. A idade média dos pacien-
tes, por sexo, respectivamente masculino e feminino, do Grupo A 
foi 59.6 ± 10.9 e 66.0 ± 12.1 anos e, do Grupo B 55.2 ± 11.2 e 
65.2 ± 8.7 anos, sem diferença significativa, pela análise 
univariada. 
O sexo masculino esteve mais frequente no Grupo B (83.3% 
x 84.8%), com diferenças significativas (p<0.005); e o sexo 
feminino mais frequente no Grupo A (p<0.005). A presença dos 
fatores de risco no Grupo A e B respectivamente foram: hiper-
tensão arterial sistêmica (36.7% x 35.2%); tabagismo (46.7% x 
47.2%); obesidade (40.0% x 22.4%); dislipidemia (36.7% x 
26.4%); história familiar (23.3% x 19.2%); diabetes (20.0% x 
8.0%) e nenhum fator (23.3% x 26.4%), com diferenças 
significativas entre os dois grupos, favorável à reoclusão 
(Grupo A) para: hipertensão arterial sistêmica; história fami-
liar; dislipidemia, (cora p<0.005) e obesidade (p<0.025); e ao 
Grupo B (sem reoclusão) para: tabagismo e nenhum fator de risco 
(com p<0.005); não havendo diferenças significativa entre os 
diabét icos. 
Com relação ao antecedente de cirurgia de revascu-
larização miocárdica (3.3% x 4.0%), para os grupos A e B res-
pectivamente, não houve diferença significativa (p=0.4029); o 
mesmo para o antecedente de infarto antigo do miocárdio (6.7% x 
12.0%), para os grupos A e B respectivamente (p=0.2026). 
A localizaçao do IAM no grupo A e B foi: 
anterior (30.0% x 40.8%); inferior (40.0% x 32.0%); associações 
de paredes (30.0% x 27.2%), respectivamente; havendo diferenças 
significativas: para o Grupo A com IAM inferior e associações 
de paredes (com p<0.005) e para o Grupo B com localização ante-
rior do IAM (p<0.005). 
0 tempo de reperfusão foi dividido em intervalos de mi-
nutos: até 120 (23.3% x 23.2%); 121 à 240 (40.0% x 36.8%); 241 
à 360 (6.7% x 22.4%); e 361 ou mais (30.0% x 16.8%), para os 
Grupos A e B respectivamente, alcançando significância estatís-
tica no Grupo A para os intervalos até 240 (p<0.005) e de 361 
ou mais (p<0.05); e no Grupo B para o intervalo de 241 à 360 
(p<0.005). 
A classe funcional na admissão, para os Grupos A e B 
foram, respectivamente: Killip I (53.4% e 51.2%); Killip II 
(16.7% e 24.0%); Killip III (13.3% e 8.0%); Killip IV (3.3% e 
4.8%) e Não Classificável (13.3% e 12.0%). A diferença existen-
te, na classe funcional de Killip I foi estatisticamente signi-
ficativa para o Grupo A (p<0.005) e Não Classificável 
(p<0.025), também a maior frequência de Killip II no Grupo B, 
foi significativa (p<0.005). Quando analisado de forma agrupada 
os pacientes de classe funcional Killip I e II, apresentou di-
ferença significativa para o Grupo B (p<0.005) e, Killip III, 
IV e NC, apresentou significância para o Grupo A (p<0.005). 
A relação de vasos lesados por paciente, foi idêntica 
(1.7/paciente) em ambos os grupos; mas houve predomínio de 
uniarteriais (50.4%) no Grupo B, com diferença significativa 
(p<0.005); enquanto no grupo A, predominaram os pacientes 
multiarteriais (53.3%); diferença também significativa 
(p<0.005). A relação de vasos dilatados por paciente, foi 
similar para os dois grupos (1.1/paciente); sendo que 64.8% dos 
vasos lesados foram dilatados no Grupo B e 61.5% no Grupo A, 
sem diferença significativa (p>0.05). 
0 predomínio da artéria descendente anterior como res-
ponsável do IAM, no Grupo B (40.0% x 45.6%) foi significativa 
(p<0.005); e da coronária direita no Grupo A (46.7% x 35.2%), 
também foi significativa (p<0.005); não havendo diferenças para 
a artéria circunflexa (p>0.05). 
Houve predomínio das lesões totais na artéria responsá-
vel do IAM no Grupo B (83.3% x 84.0%) e crítica no Grupo A 
(16.7% x 16.0%), com diferenças significativas para estes 
grupos (p<0.005). Estes mesmos resultados foram obtidos em 
relação ao grau de fluxo , ou seja, TIMI 0 no Grupo B e TIMI I 
e II no Grupo A. 
Entre os 155 pacientes, 94.2% receberam alta; sendo que 
no Grupo A, apenas 76.7% contra 98.4% do Grupo B, mostrando um 
índice significativamente elevado de mortalidade no Grupo A 
(p<0.005). 
Foram identificados os preditores de reoclusão: sexo 
feminino, hipertensão arterial sistêmica, história familiar de 
doença coronária, dislipidemia, obesidade, localização do IAM 
inferior e/ou associações de paredes infartadas, lesões multi-
arteriais, coronária direita como artéria responsável do IAM, 
lesão do tipo crítica na artéria do IAM, tempo de reperfusão 
até 240 e superior à 360 minutos, classe funcional de Killip I 
e NC e, o agrupamento das classes III, IV de Killip e NC. 
Foram identificados os preditores de não reoclusão: sexo 
masculino, tabagismo e ausência de fatores de risco, localiza-
ção do IAM anterior, lesões uniarteriais, descendente anterior 
como artéria responsável do IAM, tempo de reperfusão entre 241 
e 360 minutos, classe funcional II de Killip e o agrupamento 
das classes I e II e lesão total. 
Os fatores preditores de reoclusão e de não reoclusão, 
estão melhor demonstrados no quadro 4, com o resultado do teste 
aplicado, tipo de teste estatístico utilizado e sua probabili-
dade de significância. 
QUADRO 4 - FATORES PREDITORBS DE RBOCLDSÃO K DE SÂO REOCLUSÍO, KM RELAÇÃO A 
A8ALISE ESTATÍSTICA 
VARIÁVEIS RESULTADO PROBABILI- TESTE 
DO TESTE DADE (p) APLICADO 
FATORES flBDIIOIBS DE UOCLOSiO 
. Seio: feainiiio 8.17 < 0.005 Qui-Quadrado 
. Fatores de risco 
- Hipertensão 19.80 < 0.005 Qui-Quadrado 
- História faiiliar 9.32 < 0.005 B 
- Dislipideiia 11.00 < 0.005 It 
- Obesidade 6.40 < 0.025 It 
. Localização do infarto 
- Inferior 15.08 < 0.005 Qui-Quadrado 
- Associações 14.53 < 0.005 B 
. Teipo de reperfosão 
- Até 240 ain 33.36 < 0.005 Qui-Quadrado 
- 361 ain oo aais 4.80 < 0.05 B 
. Classificação funcional 
- Killip I 28.80 < 0.005 Qui-Quadrado 
- Hão classificável 6.37 < 0.025 B 
- Killip III, IV e IC 12.10 < 0.005 B 
. Vasos lesados: aultiarteriais 25.47 < 0.005 B 
. Artéria responsável pelo IAM: CD 15.52 < 0.005 B 
. Tipo de lesão: crítica 9.00 < 0.005 n 
. Mortalidade hospitalar 
- Geral - 0.000! Fisher 
- Cardíaca - 0.00004 it 
FATORES »EDITORES BB liO RIOCLBSÍO 
. Seio: aascolino 50.08 < 0.005 Qui-Quadrado 
. Fatores de risco 
- lenhua 16.90 < 0.005 Qui-Quadrado 
- Tabagisio 27.74 < 0.005 B 
. Localização do infarto: anterior 29.40 < 0.005 B 
. Teipo de reperfosão: 241 è 360 ain 22.53 < 0.005 B 
. Classificação funcional 
- Killip II 17.90 < 0.005 Qui-Quadrado 
- Killip I e II 46.34 < 0.005 B 
. Vasos lesados: uniarteriais 28.59 < 0.005 B 
. Artéria responsável pelo IAM: DA 29.35 < 0.005 B 
. Tipo de lesão: total 49.23 < 0.005 B 
A análise de regressão múltipla aplicada aos 30 pacien-
tes com reoclusão (Grupo A), entre as 21 variáveis analisadas 
(anexo 4, item 4.2), identificou 11 variáveis altamente corre-
lacionados com o fenômeno de reoclusão: tempo de reoclusão, 
classe funcional, resultado na reoclusão, número de vasos dila-
tados, fatores de risco: história familiar de doença coronária 
e diabetes, parede infartada, tipo de vaso (uniarterial ou 
multiarterial), redilatação, tabagismo e tempo de reperfusão. 
Sendo que apenas as duas últimas variáveis apresentaram 
significância maior que 5.0% no modelo. Quando o modelo excluiu 
estas duas variáveis, a correlação reduziu de 80.3% para 79.7%, 
sendo, ainda, considerado um bom modelo estatístico. 
A mortalidade observada na amostra total dos 155 
pacientes foi de 5.8%, sendo 5.2% de causa cardíaca. 
No grupo A, a mortalidade foi de 23.3% (todas cardíacas) 
e no grupo B de 1.6%, sendo 0.8% cardíaca; com significância 
(p=0.00004). A mortalidade no Grupo A foi 4 vezes maior que a 
da amostra total (p=0.0001). 
Considerando apenas a mortalidade cardíaca, a do grupo A 
foi 29.1 vezes maior que a do grupo B (p=0,00004). A mortalida-
de do grupo B de 1.6% (0.8% cardíaca) comparada ao do grupo to-
tal de pacientes (155p), 5.8%, sendo 5.2% cardíaca, representou 
uma redução de 3.6 vezes (p<0.05). 
Entre os 30 pacientes reocluídos (19.5%) da amostra 
total em estudo; a suspeita de reoclusão, pela apresentação 
clínica (tabelas 7 e 8 e figura 7), ocorreu por um dado isolado 
em 18 pacientes (60.0%), sendo angina e bloqueio atrioventri-
cular total em 10.0% (3p); dor atípica e taquicardia 
ventricular em 6.7% (2p) e choque e insuficiência cardíaca em 
3.3% (1p). Em 20.0% (6p) a reoclusão foi assintomática. A 
associação de dados clínicos ocorreu em 12 pacientes (40.0%), 
sendo angina com alterações eletrocardiográficas em 9 (30.0%); 
com bloqueio atrioventricular em 3.4% (1p), com taquicardia 
ventricular em 3.3% (1p); e choque associado com alterações 
eletrocardiográficas - não arritmia, em apenas 1 paciente 
(3.3%). A apresentação clínica por um dado isolado demonstrou 
significância para os sobreviventes (p<0.025); e ainda mais 
significativa, quando este dado clínico foi a angina (p<0.01). 
TABELA 7 - APRBSEHTAÇÍO CLÍ1ICA 10 MOHKRTO DA RB0CL0SI0 DOS PACIBITBS COM MORTALIDADE 
HOSPITALAR E DOS SOBREVIVESTES 
APRESERTAÇIO CLÍNICA 
MORTALIDADE SOBRRVIVEITBS TOTAL 
Hiero : lóiero : flóaero : 
Isolada 04 57.2 14 60.9 18 60.0 
- Assintoiáticos - - 06 26.1 06 20.0 
- Angina - - 03 13.1 03 10.0 
- Choqoe 01 14.3 - - 01 3.3 
- Dor atípica - - 02 8.7 02 6.7 
- Insuficiência cardíaca(ICC) 01 14.3 - - 01 3.3 
- Bloqueio AV total(BAVrj 01 14.3 02 8.7 03 10.0 
- Taquicardia ventricalar(TV) 01 14.3 01 4.3 02 6.7 
Associada 03 42.8 09 39.1 12 40.0 
- Angina f eletrocardiograia 01 14.3 08 34.8 09 30.0 
- Angina + bloqueio AV total 01 14.3 - - 01 3.4 
- Angina + taquicardia ventricular - - 01 4.3 01 3.3 
- Choque + eletrocardiograia 01 14.2 - - 01 3.3 
TOTAL 07 100.0 23 100.0 30 100.0 
FIGURA 7 - APRESENTAÇÃO CLÍNICA DOS PACIENTES COM REOCLUSÃO 
FONTE Tabela 7 
TABELA 8 - APRESEHTAÇiO CLÍ8ICA 10 MOMEITO DA RBOCLUSiO DOS PACIERTES COH MORTALI-
DADE HOSPITALAR E DOS SOBREVIVESTES - RESUMIDA 
APRESENTAÇÃO CLÍ8ICA 
MORTALIDADB SOBREVIVERES TOTAL 
láaero : lúiero iúaero : 
Assintomáticos - - 06 26.1 06 20.0 
Angina 02 28.6 12 52.2 14 46.7 
Choque 02 28.6 - - 02 6.7 
Dor atípica - - 02 8.7 02 6.7 
Insuficiência cardíaca (ICC) 01 14.3 - - 01 3.3 
Bloqueio AV total(BAVT) 02 28.6 02 8.7 04 13.3 
Taquicardia ventricular (TV) 01 H.3 02 8.7 03 10.0 
Eletrocardiograia (ECG) 02 28.6 08 34.8 10 33.3 
Entre os 30 pacientes (tabela 9), 16 (53.3%) reocluíram 
até as 72 horas após a angioplastia e foi responsável por 85.7% 
da mortalidade do grupo. Dentro das primeiras 24 horas; 16.7%, 
responsável por 57.1% da mortalidade do grupo (p<0.005); 16.6% 
após as 24 e até as 48 horas; 20.0% após as 48 e até as 72 ho-
ras. Após as 72 horas; 14 pacientes (46.7%) reocluíram, sendo 
14.3% da mortalidade do grupo total de reocluído. 
TABELA 9 - TEMPO DE RBOCLOSIO DOS PACIBRTBS COM MORTALIDADE HOSPITALAR 
E DOS SOBREVIVEITES 





lóaero : láaero Z lóaero Z 
Priaeiras 24 04 57.1 01 4.4 05 16.7 
Após 24 até 48 01 14.3 04 17.4 05 16.6 
Após 48 até 72 01 14.3 05 21.7 06 20.0 
Após 72 e aais 01 14.3 13 56.5 14 46.7 
TOTAL 07 100.0 23 100.0 30 100.0 
'Dois pacientes redilatarai doas vezes, sendo aa na 1441 hora e ootro 
na 2641 hora. 
A classe funcional na reoclusão (tabela 10) foi 56.7% 
para Killip I; 3.3% Killip II; 6.7% Killip III; 10.0% Killip IV 
e 23.3% NC, sendo que 40.0% reocluíram em classe III, IV de 
Killip ou NC. 
TABELA 10 - CLASSE FUHCIORAL RA REOCLOSIO DOS PACIBÍTBS COM MORTALI-
DADE HOSPITALAR B DOS SOBREVIVESTES 
CLASSB FOICIOIAL 
MORTALIDADE SOBRBVIVERTBS TOTAL 
Hdaero Z lóaero Z lóaero Z 
Killip I 01 14.3 16 69.6 17 56.7 
Killip II - - 01 4.4 01 3.3 
Killip III 01 14.3 01 4.3 02 6.7 
Killip IV 02 28.6 01 4.3 03 10.0 
Hão classificável 03 42.8 04 17.4 07 23.3 
TOTAL 07 100.0 23 100.0 30 100.0 
A classe funcional da reoclusão em relação à da admissão 
(tabela 11), foi melhor em 4 pacientes (13.3%); igual em 19 
(63.4%), pior em 6 (20.0%) e indeterminada em apenas 1 (3.3%), 
referindo-se a um paciente que foi admitido em Killip IV e 
reocluiu em NC. 
Os pacientes que melhoraram a classe funcional; 100.0% 
sobreviveram; os que pioraram, 50.0% foi a óbito e os que reo-
Ill 
cluíram em igual classe, 15.8% foi a óbito e 84.2% sobreviveu 
(p<0.005 ). 
TABELA 11 - CLASSE FUICIOIAL HA ADMISSÃO EM RELAÇÃO A CLASSE FUI-
CIOHAL IA REOCLOSÃO, DOS PACIEHTES COM MORTALIDADE HOS-
PITALAR E DOS SOBRBVIVEITES 
CLASSE 
FDICIOHAL 
MORTALIDADE SOBRBVIVEITES TOTAL 
Rúiero : Húiero I lúaero l 
Melhor - - 04 100.0 04 100.0 
Igual 03 15.8 16 84.2 19 100.0 
Pior 03 50.0 03 50.0 06 100.0 
Indeterminado' 01 100.0 - - 01 100.0 
TOTAL 07 23.3 23 76.7 30 100.0 
'ciasse funcional de início foi de Killip IV, passou para reoclasão 
coi IC (não classificável). 
Na reoclusão, 25 pacientes (83,3%) foram redilatados; 16 
pacientes (64.0%) com sucesso e, 36.0% (9p) com insucesso; 
sendo que em 1 deles foi indicado cirurgia de revascularização 
miocárdica; 5 pacientes (16.7%) não foram redilatados e, 1 
deles foi à cirurgia de revascularização miocárdica. Os dois 
pacientes que foram à cirurgia, o fizeram pela presença de 
lesões associadas (tabela 12). 
TABELA 12 - PROCEDIMEITOS IA REOCLUSÃO, EM RELAÇÃO AOS PACIEITBS COM 
MORTALIDADE HOSPITALAR I DOS SOBRSflfSITSS 
PROCEDIMEITOS DA 
RE0CLDSÃ0 
MORTALIDADE SOBRBVIVEITES TOTAL 




















Ião redilatado' 02 40.0 03 60.0 05 100.0 
TOTAL 07 23.3 23 76.7 30 100.0 
'indicado cirurgia de revasculariiação liocárdia ei 2 pacientes,sendo 
oi insucesso (sobrevivente) e outro não redilatado (sorta 1 idade). 
Entre os reocluídos (quadro 5, anexo 3 quadros 8 e 10 e 
figura 8), a mortalidade hospitalar ocorreu em 7 pacientes 
(23.3%); sendo 57.1% do sexo masculino contra 91.3% dos 
sobreviventes (p<0.005); e 42.9% do sexo feminino em relação à 
8.7% dos sobreviventes (p<0.005). Entre os óbitos, a idade 
variou de 55 a 78 anos (70.0 ± 8.1), mais avançada que entre os 
sobreviventes 40 a 78 anos (57.8 ± 10.5) com diferenças 
significativas (p<0.01); a idade no sexo feminino não 
apresentou diferença significativa (p>0.05); porém a média de 
idades entre os pacientes do sexo masculino que evoluíram à 
óbito (70.0 ± 4.3) foi significativamente maior que a média dos 
sobreviventes (59.6 ± 10.9) (p<0.01). 
0 fator de risco mais freqüente entre os óbitos foi 
hipertensão arterial sistêmica (71.4%), com significância esta-
tística (p<0.005); seguido de história familiar (42.9%), também 
com significância (p<0.005). Não havendo diferenças entre os 
demais fatores de risco testados. 
Quanto à localização do IAM; o anterior foi mais fre-
qüente nos sobreviventes (14.3% x 34.8%), igual que inferior 
(28.6% x 43.5%), com diferenças significativamente maior para 
os sobreviventes (p<0.025); enquanto que as associações de pa-
redes infartadas esteve mais frequente nos pacientes que 
evoluíram à óbito (57.1% x 21.7%); também significativa 
(p<0.005). 0 tempo de reperfusão mediano foi de 230 min (120 à 
1440), para os óbitos e, 210 (60 à 1440) para os sobreviventes, 
não havendo diferenças estatisticamente significativas. 
A classe funcional na admissão foi significativamente 
maior entre os sobreviventes com Killip I (28.6% x 60.9%); 
(p<0.005) e ao agrupar Killip I e II dos sobreviventes 
(p<0.005). Entre os óbitos, a classe NG foi predominante 
(28.6% x 8.7%), significativamente maior (p<0.005); e ao 
agrupar Killip III, IV e NC, o mesmo foi observado (p<0.005). 
A relação de vasos lesados por paciente, entre os óbitos 
(2.3/paciente) foi significativamente maior em relação aos 
sobreviventes (1.6/paciente) (p<0.01); sendo porém, a proporção 
de vasos dilatados entre os óbitos significativamente menor 
(43.8% x 69.4%) (p<0.025); com uma maior freqüência de 
multiarteriais entre os óbitos (85.7% x 43.5%) (p<0.005) e de 
uniarteriais para os sobreviventes (14.3% x 56.5%) (p<0.005). A 
artéria responsável pelo IAM, entre os sobreviventes foi a 
coronária direita mais freqüente (42.9% x 47.8%), sendo 
significativa (p<0.05); não havendo diferenças significativas 
para as outras artérias. 
Entre os sobreviventes, a oclusão total da artéria res-
ponsável do IAM, na cineangiocoronariografia diagnóstica foi 
significativamente maior (71.4% x 87.0%) (p<0.005); enquanto 
que a lesão crítica foi significativamente maior entre os 
óbitos (28.6% x 13.0%) (p<0.025), comportando-se da mesma for-
ma os graus de fluxo - TIMI 0 para os sobreviventes (p<0.005). 
0 tempo desde a reperfusão inicial até a reoclusão 
variou entre 2 e 192 horas (84.5 ± 50.3); entre 2 e 120 horas 
para os óbitos (Me = 24) e entre 24 e 192 horas ( 98.1 ± 44.6) 
para os sobreviventes; sendo que 57.1% dos pacientes que 
evoluíram à óbito (tabela 9), reocluíram nas primeiras 24 horas 
(p<0.005); porém, 56.5% dos pacientes sobreviventes reocluíram 
após 72 horas; sendo também significante (p<0.005). 
QUADRO 5 - CARACTERÍSTICAS GERAIS DOS PACIBITES COM MORTALIDADE HOSPITALAR E DOS SOBRBVIVEITBS, EM RELAÇÃO A RBOCLOSÃO 
MORTALIDADE SORRRVIVKDTES MORTALIDADE SOBREVIVERTES 
CARACTERÍSTICAS GERAIS (1 = 7) fl = 23) CARACTERÍSTICAS GERAIS (1 = 7) (1 = 23) 
lóiero z Súero Z Idiero Z lóiero Z 
SEIO VASOS LESADOS 
. Masculino 04 57.1 21 91.3 . Total 16(2.3/pac} 36(1.6/pac) 
. Feiinino 03 42.9 02 8.7 . Uniarterial 01 14.3 13 56.5 
. Multiarterial' 06 85.7 10 43.5 
FATORES DE RISCO 
. Renhm 01 14.3 06 26.1 VASOS DILATADOS 
. Diabete 02 28.6 04 17.4 . Total 07(1.0/pac) 25(1.1/pac) 
. Hipertensão 05 71.4 06 26.1 . Relação dilatados/lesados 43.8 Z 69.4 Z 
. Tabagisio 03 42.9 11 47.8 
. História faiiliar 03 42.9 04 17.4 ARTÉRIA RESPOISÁVEL DO IAM 
. Dislipideiia 03 42.9 08 34.8 . DA 03 42.9 09 39.1 
. Obesidade 03 42.9 09 39.1 . CD 03 42.9 11 47.8 
. Cl 01 14.2 03 13.1 
CIRURGIA PRÉVIA 
(Revascolarização liocárdia) - - 01 4.3 TIPO DE LESÃO (TIMI
2
) 
. Total (0) 05 71.4 20 87.0 
IIFARTO DE MIOCÁRDIO PRÉVIO - - 02 8.7 . Crítica (1 e 2)
3 
02 28.6 03 13.0 
LOCALIZAÇÃO DO IIFARTO REDILATAÇÃO 
. Anterior 01 14.3 08 34.8 . Total 05 71.4 20 87.0 
. Inferior 02 28.6 10 43.5 - Socesso - - 16 69.6 
. Associações 04 57.1 05 21.7 - Insocesso 05 71.4 04 17.4 
. Ião redilatado 02 28.6 03 13.0 
TEMPO DE REPERFUSÃO (lin) 
. Até 120 02 28.6 05 21.7 TEMPO DA REOCLUSÃO 
. 121 à 240 02 28.6 10 43.5 . Míniio 02 24 
. 241 à 360 01 14.2 01 4.4 . Máxiio 120 192 
. 361 oo lais 02 28.6 07 30.4 . Média i desvio padrão 24
4 
98.1 í 44.6 
CLASSIFICAÇÃO FUICIOIAL 
. Killip I 02 28.6 14 60.9 
. Killip II 01 14.3 04 17.4 
. Killip III 01 14.3 03 13.0 
. Killip IV 01 14.2 - -
. Ião classificável 02 28.6 02 8.7 
'incluído ai paciente coi cirurgia prévia (revascolarização liocárdia), nos sobreviventes. 
R̂efere-se ao grão de fluxo. 
M̂ortalidade: grau de fluxo 1 (1 paciente) e 2 (1 paciente). 
Sobreviventes: grau de fluxo 1 (2 pacientes) e 2 (1 paciente). 4
Valor lediano dos dados, porque apresentou desvio padrão laior que a lédia (39.7 í 43.8). 
FIGURA 8 - CLASSE FUNCIONAL DE INÍCIO EM RELAÇÃO À CLASSE FUNCIONAL 
NA REOCLUSÃO E MORTALIDADE HOSPITALAR 
| Mortalidade hospitalar 
FONTE Tabela 10 e quadros 2e5. 
A tabela 13 detalha os intervalos de tempo; sendo obser-
vado que entre os 7 pacientes que foram à óbito; 4 deles reo-
cluíram nas primeiras 24 horas e, entre eles, 3 pacientes 
reocluíram nas primeiras 6 horas. 
Foi testada e comprovada a hipótese de que quanto mais 
precoce a reoclusão, maior a mortalidade (p=0.0262). 
TABELA 13 - EVOLUÇÃO DA REOCLUSÃO R8LACI0BADA COM A MORTALIDADE E 
A SOBREVIDA 
TEMPO DE REOCLUSÃO TOTAL 
MORTALIDADE SOBREVIDA 
lóiero I Róaero : 
Até 6 horas 03 03 100.0 - -
Após 6 até 24 horas 02 01 50.0 01 50.0 
Após 24 até 48 horas 05 01 20.0 04 80.0 
Após 48 até 72 horas 06 01 16.7 05 83.3 
Após 72 horas e íais 14 01 7.1 13 92.9 
Ao analisarmos a classe funcional da reoclusão (tabela 
10), observamos que entre os sobreviventes foi significativa-
mente maior para o Killip I (14.3% x 69.6%) (p<0.005), enquanto 
que entre os óbitos a distribuição, tomando em forma associada 
Killip III, IV e NC (6p) foi de 85.7% versus 26.0%, não havendo 
possibilidade de ser testado, pela igualdade do número de 
pacientes (6p). 
Os pacientes, que na reoclusão apresentaram um dado 
clínico isolado (tabelas 7 e 8), foi significativamente maior 
entre os sobreviventes (57.2% x 60.9%) (p<0.025); e a angina 
esteve presente na maioria dos sobreviventes (28.6% x 52.2%) 
(p<0.01). Mas, ao analisar entre os óbitos, a presença de dado 
clínico isolado ou associado, em forma comparativa, não houve 
significância (p=0.3307). Todos os pacientes com choque 
evoluíram para óbito (p=0.0483). Em todos os pacientes com 
reoclusão suspeitada por arritmia, reocluíram e o índice de 
mortalidade foi maior que dos sobreviventes (p=0.0002). Em 
relação aos pacientes assintomáticos, a proporção foi maior 
entre os que não reocluíram, mas todos os pacientes que 
reocluíram assintomáticos, sobreviveram (p<0.005). (Anexo 3, 
tabela 15) 
A redilatação, foi mais freqüente entre os sobreviven-
tes (71.4% x 87.0%), sendo significativa (p<0.005); enquanto 
que, a não redilatação foi mais freqüente entre os óbitos 
(28.6% x 13.0%) (p<0.025). 0 insucesso na redilatação foi 
significativamente maior entre os óbitos (71.4% x 17.4%) 
(p=0.0024). Entre os pacientes redilatados (25p (83.3%)); 5 
(20.0%) foram à óbito e 20 (80.0%) sobreviveram; enquanto entre 
os pacientes não redilatados, 5 pacientes (16.7%); 2 (40.0%) 
foram à óbito e 60.0% sobreviveram, representando uma redução 
de 50.0% na mortalidade (p=0.0366). 
Dos pacientes redilatados (25) (tabela 12); em 16 foi 
conseguido sucesso na redilatação (64.0%), e nenhum paciente 
evoluiu à óbito; e 9p (36.0%), redilatou com insucesso, levando 
a uma mortalidade em 5 pacientes (55.6%) e uma sobrevida em 4 
(44.4%). Redilatar com sucesso significou sobrevida em todos os 
casos. Quando comparado, na mortalidade; redilatado com 
insucesso versus não redilatado, não houve diferença 
significativa (p=0.3671). 
No momento da alta (tabela 14, gráfico 11 e figura 9), 
23 pacientes sobreviventes (76.7%) dos reocluídos apresentavam-
se em classe funcional I da New York Heart Association (NYHA) -
20 (87.0%); II - 2 (8.7%) e III - 1 (4.3%). Quando considerado 
a permeabilidade da artéria responsável do IAM; na alta, 16 pa-
cientes (69.6%) dos 23 sobreviventes apresentavam a artéria 
permeável, com manutenção do resultado - sucesso - na redilata-
ção e; 7 pacientes apresentavam oclusão total da artéria; sendo 
por tentativa de redilatar - com insucesso, ou não redilatar. 
fABILA 14 - CLASSI FDICIOIAL DI ALfA(IfiA) 11 IILAÇIO AOS PACIIITIS COI 
liOCLDSlO I Sll IIOCLDSIO 
COI IIOCLDSIO 
CLASSI FDICIOIAL SII 
DI ALfA (lfiA) ledilatado llo re- IIOCLDSlO 
Suceuo llanceuo 1 
dila~ado fotal 
ta do 
I 15 65.2 02 8.7 03 13.1 20 87.0 119 96.7 
11 01 4.4 01 4.3 - 02 8.7 04 3.3 
li I - 01 4.3 - 01 4.3 
fOfA L 16 69.6 04 17.3 03 13.1 Z3 100.0 123 100.0 
1rodos os insucessos oa redilataçlo e os oão redilatados, peraaoeceraa 
coa a artéria fechada. 




Clos$e funcional de oito (NYHA) 
RedlatoçOo 
g Com sucesso - Com Insucesso ~ NOo redllatodo 
FONTE: Tabela 14 
NOTA: Todos os Insucessos na redllataçOo e os nOo red/latados. permaneceram com a artéria fechada. 
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FIGURA 9 - PACIENTES COM REOCLUSÃO E SEM REOCLUSÃO, EM RELAÇÃO A 












NYHA 1(15) (10,3%) 
NYHA D (01) (0,6%) 
NYHA I (05) (3,4%) 
NYHA D (01) (0,7%) 
NYHA BI (01) (0,7%) 
NYHA 1(119) (81,5%) 
NYHA n (04) (2,8%) 
FONTE: Tabela 14 
Foram identificados os preditores de mortalidade hospi-
talar na reoclusão: 
- sexo feminino; 
- sexo masculino com idade avançada; 
- idade avançada; 
- hipertensão arterial sistêmica e história familiar de 
doença coronária isquêmica; 
- associações de paredes infartadas; 
- classe funcional não classificável, e o agrupamento de 
KlII, IV e NC; 
- maior número de vasos lesados; 
- menor proporção de vasos dilatados; 
- lesões muitiarteriais; 
- lesão do tipo crítica; 
- não tentar redilatar; 
- redilatar com insucesso; 
- reocluir nas primeiras 24 horas; 
- reocluir com quadro de choque cardiogênico. 
Por outro lado, reocluir com angina isolada ou associada 
a outro sinal-sintoma, foi de bom prognóstico. 
Vale observar que 8 deles haviam sido identificados como 
preditores de reoclusão: sexo feminino; hipertensão arterial 
sistêmica; história familiar de doença coronária isquêmica; 
associações de paredes infartadas; classe funcional não 
classificável; agrupamento de Killip III, IV e NC; lesões 
multiarteriais e lesão do tipo crítica. 
Os fatores preditores de mortalidade hospitalar na 
reoclusão, são apresentados no quadro 6, com o resultado do 
teste aplicado, tipo de teste estatístico utilizado e sua 
probabilidade de significância. 
QUADRO 6 - FATORES PREDITORES DE MORTALIDADE HOSPITALAR IA REOCLUSÃO, EM RE-
LAÇÃO A AIALISE ESTATÍSTICA 
VARIÁVEIS RESULTADO PROBABILI- TESTE 
DO TESTE DADE (p) APLICADO 
Seio: feiinino 22.23 < 0.005 Qui-Quadrado 
Idade 
- Masculino 5.57 < 0.01 t de Student 
- Total 3.24 < 0.01 • 
Fatores de risco 
- Hipertensão 20.88 < 0.005 Qui-Quadrado 
- História faiiliar 11.27 < 0.005 R 
Localização do infarto 
- Associações 15.51 < 0.005 Qui-Quadrado 
Classificação funcional 
- Ião classificável 10.53 < 0.005 Qui-Quadrado 
- Killip III, IV e IC 15.51 < 0.005 R 
Vasos lesados 
- Total 7.69 < 0.01 Qui-Quadrado 
- Relação dilatados/lesados 5.53 < 0.025 B 
- Multiarterial 13.57 < 0.005 n 
Tipo de lesão: total 9.00 < 0.005 R 
Redilatação 
- Coi insucesso - 0.0024 Fisher 
- Ião redilatado 6.10 < 0.025 Qui-Quadrado 
Teipo de reoclusão 
- Priieiras 24 horas 46.05 < 0.005 Qui-Quadrado 
Apresentação clínica: choque - 0.0483 Fisher 
Entre os reocluídos que foram a óbito foram identifica-
dos os seguintes preditores independentes de mortalidade hospi-
talar (anexo 3; quadro 11): 
- hipertensão arterial sistêmica; 
- lesões multiarteriais; 
- maior relação de vasos lesados (%); 
- oclusão total da artéria do infarto; 
- redilatar com insucesso; 
- insucesso na redilatação (quando comparado com não 
redilatar); 
- não redilatar (quando comparado com a tentativa de 
redilatar); 
- tempo de reoclusão até 48 horas e até 72 horas. 
Os preditores independentes de mortalidade hospitalar, 
em relação à análise estatística aplicada, constam do quadro 7, 
a seguir. 
QUADRO 7 - PREDITORES IHDEPEIDBITES DE MORTALIDADE HOSPITALAR, EM RELAÇÃO A 
ANÁLISE ESTATÍSTICA 
VARIAVEIS RESULTADO PROBABILI- TESTE 
DO TESTE DADE (p) APLICADO 
Fatores de risco 
- Hipertensão - 2.09 0.0366 Binoaial 
Vasos lesados 
- Relação dilatados/lesados - 3.86 < 0.0001 Binoaial 
- Multiarterial - 4.86 < 0.0001 n 
Tipo de lesão: total - 2.09 0.0366 R 
Redilatação 
- Coa insucesso - 2.09 0.0366 Binoaial 
- Insucesso i não redilatado - 2.09 0.0366 R 
- redilatar i não redilatar - 2.09 0.0366 R 
Teapo da reoclusão 
- Até 48 horas - 2.09 0.0366 Binoaial 
- Até 72 horas - 4.86 < 0.0001 R 
DISCUSSÃO 
A amostra foi obtida de um total de 391 pacientes com 
sucesso inicial na reperfusão mecânica e, apenas 155 pacientes 
puderam entrar em estudo. Este fato poderia influenciar os re-
sultados; porém, deve ser considerado também que os pacientes 
com insucesso inicial não poderiam entrar em estudo; porque não 
poderiam sofrer reoclusão, uma vez que não foram reperfundidos. 
Mas foi realizada uma análise que demonstrou homogeneidade en-
tre os pacientes em estudo e a população total (Anexo 3, Quadro 
12). Nesta amostra, todos os pacientes haviam apresentado su-
cesso na reperfusão mecânica inicial, ou seja, grau de fluxo 
TIMI 3, para o tratamento do IAM. Este foi o critério de 
entrada no estudo, porque, somente poderiam reocluir os pacien-
tes com sucesso inicial. Uma vez reestudado, todos os pacientes 
apresentavam a mesma chance de pertencer ao Grupo A: se 
houvesse reoclusão da artéria responsável do IAM, anteriormente 
reperfundida; ou ao Grupo B: se estivessem livre de reoclusão. 
Foi observado 19.4% de reoclusão (30p), que representam 
o Grupo A; não deve porém, ser tomado como índice de reoclusão 
da reperfusão mecânica, como técnica em geral; porque a amostra 
de 155 pacientes foi extraída de uma população global, onde o 
índice de reoclusão poderia estar influenciado pelo índice de 
reestudo hospitalar e, além disto, como todos os pacientes com 
quaisquer suspeita do fenômeno de reoclusão foram submetidos a 
reestudo angiográfico, isto poderia influenciar ainda mais o 
índice de reoclusão. Razão pela qual este estudo não se propôs 
e, não permite analisar índices de reoclusão hospitalar após a 
reperfusão mecânica com angioplastia coronária. 
A análise discriminante demonstrou um modelo de probabi-
lidade de classificar ou identificar os pacientes que poderiam 
pertencer ao Grupo A ou B, com uma classificação errônea de 
10.6%; ou seja, com uma probabilidade de acerto total superior 
à 78.0%; sendo porém, acima de 82.0% para classificação ou 
identificação dos pacientes do Grupo B (sem reoclusão), e de 
60.0% para o Grupo A (com reoclusão), sendo considerado um bom 
modelo estatístico; com a seleção de 18 variáveis, envolvidas 
no estudo pela ordem de seu valor na amostra: mortalidade hos-
pitalar; classe funcional; idade; sexo; fatores de risco para 
doença aterosclerótica coronária: diabetes, hipertensão arte-
rial sistêmica, tabagismo, história familiar, dislipidemia e 
obesidade; número de vasos lesados; número de vasos dilatados; 
tipo de vaso (uniarterial ou multiarterial); artéria respon-
sável do IAM; tipo de lesão; localização do—tnfarto; grau de 
fluxo e tempo de reperfusão. 
GRUPO A X GRUPO B 
A reoclusão foi mais freqüente no sexo feminino 
(p<0.005), enquanto o masculino foi no Grupo B (p<0.005). Entre 
os fatores de risco catalogados, houve predominância significa-
tiva de hipertensão arterial sistêmica; história familiar de 
doença coronária aterosclerótica e dislipidemia (p<0.005), e 
ainda obesidade (p<0.025) no Grupo A; mas no Grupo B, foi sig-
nificativo o tabagismo e ausência de fatores de risco 
(p<0.005). Dados da literatura
4
' sugerem que pacientes tabagis-
tas apresentem componente trombogênico importante, com trombos 
extensos, mais suscetível à lise por trombolíticos e à manuten-
ção da permeabilidade da artéria, mas neste estudo, a análise 
angiográfica foi realizada até 90 min e até 240 min. A presença 
de diabetes não demonstrou significância entre os dois grupos; 
da mesma forma, o antecedente de cirúrgia de revascularização 
miocárdica e o infarto do miocárdio prévio (p=0.2026). 
A reoclusão foi significativamente maior na localização 
inferior do IAM ou associações de paredes infartadas (p<0.005); 
o que coincide com os dados de literatura;
9 ,
 o que in-
clusive, gerou controvérsia do emprego da reperfusão nos IAM de 
localização inferior. 
A artéria responsável do IAM que apresentou maior índice 
de reoclusão, foi a coronária direita (46.7% x 35.2%) (p<0.005) 
e, no Grupo B, foi a descendente anterior, a artéria que 
demonstrou maior chance de manutenção da permeabilidade (40.0% 
x 45.6%) (p<0.005). Estudos prévios, discutiram a chance de 
sucesso na reperfusão da coronária direita, mas não em relação 
à manutenção da sua permeabilidade.
9 ,
 '28,130 
A reoclusão foi significativamente maior com tempo de 
reperfusão até 240 min (p<0.005) e ainda, maior que 360 minutos 
(p<0.05); ou seja, quanto menor o tempo de reperfusão, maior a 
chance de reoclusão. Isto se dá, provavelmente, porque os paci-
entes mais críticos (KIII, KIV e NC) apresentaram-se com menor 
tempo de reperfusão, com grande freqüência; possivelmente 
porque a severidade na apresentação clínica do IAM, os conduzia 
mais rapidamente ao centro médico. Também estes são os pacien-
tes que apresentam maiores complicações hospitalares, relacio-
nado à sua instabilidade clínica, elétrica ou hemodinâmica. Já 
entre os pacientes do Grupo B, a significância (p<0.005) 
ocorreu para o tempo de reperfusão entre 241 e 360 min, 
sugerindo que a reperfusão mais tardia teria menor chance de 
reoclusão. 
A classe funcional de admissão predominante no Grupo A, 
foi Killip I (p<0.005) e NC (p<0.025); enquanto no grupo B, foi 
o Killip II (p<0.005). Porém, quando agrupados pela classes 
funcionais de mais grave prognóstico, houve significância para 
os pacientes com classe funcional mais gra-ve: KIII, KIV e NC 
(p<0.005) , no Grupo A e; Kl e KII (p<0.005) no Grupo B; 
demonstrando que a classe funcional mais grave na admissão, 
coloca o paciente em maior risco para reoclusão. 0 que está de 
acordo com estudos prévios; onde o estado clínico 
hemodinâmico e, a pressão de perfusão parece ser condição fun-
damental para a manutenção da permeabilidade da artéria."' 92, 
83, 85, 94, 106, 113, 120 
A relação de vasos lesados foi idêntica para os dois 
grupos (1.7/paciente), o mesmo que a relação de vasos dilatados 
(1 .1/paciente); como também a proporção de vasos dilatados, não 
foi significativa (p>0.05); mas houve predomínio significativo 
de lesões multiarteriais (p<0.005) no Grupo A e, de uniarte-
riais, no Grupo B (p<0.005). Os multiarteriais reocluíram mais 
freqüentemente, possivelmente porque a presença de lesões asso-








A oclusão total da artéria responsável do IAM e grau de 
fluxo TIMI 0 esteve presente de forma significativamente maior 
no Grupo B (p<0.005), sem reoclusão; enquanto que as lesões 
críticas que se correlacionaram com graus de fluxo TIMI 1 ou 2, 
no Grupo A - reocluídos (p<0.005), o que está em acordo com 
estudos prévios.'®
4 
Os achados de 0'Keefe et al.;""> que encontraram as 
variáveis hemodinâmicas relacionadas à reoclusão: dissecção da 
íntima, presença de trombo intraluminal; observou que raramente 
ocorre na artéria circunflexa, mas observou que a oclusão total 
da artéria responsável do IAM, estava relacionada ao fenômeno 
de reoclusão, está em desacordo com os nossos achados. 
Os estudos de Meyer et ai.;'
6
 Badger et al.® e Harrison 
et ai.,®
3
 reportaram a importância da geometria da lesão 
residual pós reperfusão, afirmando que a estenose residual que 
se correlaciona com o grau de fluxo e qualidade de fluxo são os 
mais importantes determinantes da manutenção da permeabilidade 
da artéria e Voigt et ai.;'
4
' observaram que um grau de fluxo 
pós reperfusão TIMI 2, apresentava evolução hospitalar, com 
relação à mortalidade, idêntica à de uma artéria fechada. 
Harrison et al.®
3
 relataram maior risco—de reoclusão nas 
lesões excêntricas e Wall et ai.,'®' afirmaram ainda que as 
estenoses que não se tornam concêntricas nas 24 horas são de 
maior risco para reoclusão precoce. Surgerem os autores que 
havendo áreas sadias na parede arterial, nas lesões 
excêntricas, poderiam responder com vasoconstrição, provocando 




 observou que todos pacientes reocluídos 
apresentavam trombo residual e mais, que 57.0% das artérias com 
trombo residual reocluíram e que aqueles sem trombo residual 
permaneceram permeáveis. Este autor descreveu pela primeira vez 
as características angiográficas de trombo residual 






> " demonstraram 
em laboratório e em vários experimentos que a superfície mais 
trombogênica é o trombo residual, que é o fator em comum a 
todos os estudos. 
Nosso estudo não analisou variáveis angiográficas 
específicas, é uma limitação, como foram obtidas imagens em 
equipamentos diferentes, optamos por não analisar variáveis 
específicas. Mas o grau de fluxo após a reperfusão teria que 
ser TIMI 3 para que fosse considerado sucesso. Não conseguimos 
explicar o nosso achado de que a presença de lesões subtotais 
ou críticas, com graus de fluxo TIMI 1 ou 2, prévia a 
reperfusão mecânica com angioplastia direta, apresentaram maior 
índice de reoclusão e, com significância (p<0.005). 
Possivelmente, haja uma combinação de todos os fatores 
previamente discutidos - placa complicada; espasmo, trombo 
residual, que apesar da terapêutica clínica haver focalizado o 
espasmo; a anticoagulação, o uso de antiagregantes, não foi 
suficiente para impedir a reoclusão (retrombose). 
A alta hospitalar foi alcançada em 76.7% do Grupo A e 
98.4% do Grupo B, com uma mortalidade significativamente maior 
para o Grupo A (23.3% x 1.6%) (p<0.005). 0 que está de acordo 
com estudos prévios com tratamento clínico ou líse, de que o 
reinfarto, ou extensão do infarto, impõe ao IAM um alto risco 
de mortalidade. 
Foram identificados os preditores de reoclusão: sexo fe-
minino, hipertensão arterial sistêmica; história familiar de 
doença coronária; dislipidemia; obesidade; localização inferior 
ou associações; lesões muitiarteriais; artéria responsável do 
IAM: coronária direita, lesão crítica da artéria responsável do 
IAM; tempo de reperfusão até 240 minutos e superior à 360 minu-
tos; classe funcional I de Killip e Não classificável e o agru-
pamento de Killip III, IV e Não classificável. 
0 IAM subendocárdico é o preditor de reinfarto mais 
constante na literatura médica, com o tratamento clínico do 
IAM; com uma implicação bastante grave, pela probabilidade de 
morte 4 vezes maior;®"' sendo reportado que isto se deve 
porque existe mais tecido viável na área relacionada à artéria 
do IAM;**' havendo uma placa instável, com mecanismo 
fisiopatológico muito diferente do IAM Transmural
3 2
. Bosch et 
al J* encontraram a isquemia precoce como único preditor 
independente de extensão do TAM (com 86.0% de especificidade e 
71.0% de sensibilidade): mas o maior preditor de isquemia 
precoce foi o TAM subendocárdico; o mesmo que Maisel et al..^ 0 
estudo MILIS®® encontraram como preditores de reinfarto: dor 
recorrente; infarto prévio; infradesnível do segmento ST na 
admissão e pico precoce de CKMB; observamos que alguns destes 
preditores são do IAM subendocárdico; quando considerou "exten-
são maior do IAM", encontrou também, o sexo feminino como pre-
ditor. Vale a pena repetir que neste estudo, os pacientes com 2 
destes fatores apresentaram extensão do IAM superior ao dobro 
e, com 3 fatores, 50.0% deles desenvolveram extensão do IAM. 
Marmor et ai.'® encontraram como maior preditor de 
reinfarto, o IAM subendocárdico; mas em outro estudo do mesmo 
autor" identificou 80.0% dos reinfartos com obesidade, dor pre-
cordial, isquemia recorrente e sexo feminino; como preditores 
Foram identificados os preditores de não reoclusão: sexo 
masculino, tabagismo, ausência de fatores de risco; localização 
do IAM anterior; lesões uniarteriais; artéria responsável do 
IAM: descendente anterior; tempo de reperfusão de 241 à 360 mi-
nutos; classe funcional II de Killip e agrupamento das classes 
I e II. Gomes et al.,^ sugeriram em seu estudo que pacientes 
fumantes apresentem componente de trombo mais extenso, mais 
suscetível à líse farmacológica, com mais chance de alcançar a 
reperfusão; mas em seu estudo, Rivers et a l J " encontraram o 
tabagismo como fator de risco para reinfarto, ainda quando o 
hábito de fumar foi abandonado, no período pós hospitalar. 
Como observamos, a análise discriminante havia identifi-
cado como variáveis a idade e a proporção de vasos dilatados, 
mas não encontramos significância destas variáveis, isto se 
explica porque na análise discriminante, as variáveis tem seu 
valor quando analisadas em conjunto e não isoladamente. 
A análise de regressão múltipla, aplicada aos pacientes 
do Grupo A (com reoclusão); entre as 21 variáveis analisadas, 
identificou 11 variáveis correlacionadas com o fenômeno de reo-
clusão: tempo de reoclusão; classe funcional; resultado no 
manejo da reoclusão; número de vasos dilatados; fatores de 
risco: história familiar de doença coronária e diabetes; parede 
infartada; tipo de vaso (uniarterial ou muitiarterial); 
redilatação; tabagismo e rempo de reperfusão. 
Com uma correlação de 80.3% e, se excluídas as duas úl-
timas variáveis (de menor significância no modelo), a correla-
ção passa a ser de 79.7%; considerado um bom modelo (anexo 4). 
A mortalidade hospitalar entre os 155 pacientes, da po-
pulação global, foi de 5.8% (5.2% de causa cardíaca); sendo no 
Grupo A de 23.3% (todas cardíacas) e no Grupo B de 1.6% (0.8% 
cardíaca), com uma mortalidade cardíaca 29.1 vezes maior que o 
Grupo B, e significância (p=0.00004). Quando comparado o Grupo 
B com o total da população; a mortalidade reduziu de 5.8% para 
1.6% e, ainda mais se tomar em conta somente as de causa 
cardíaca; de 5.2% para 0.8%; sendo 3.6 vezes menor, com 
significância estatística (p<0.05). E a mortalidade no Grupo A 
(23.3%) foi 4 vezes maior a da população geral (5.8%); 
comparada ao Grupo B foi 14.6 vezes maior (p<0.0001). Isto 
corrobora dados dos outros estudos, nos quais se demonstrou que 
o reinfarto hospitalar leva consigo uma chance de morte 
significativamente maior. Gibson et ai.
4 6
 16.7% x 2.4%; Buda et 
al.
2 3
 16.0% x 2.8% (gráfico 6); Maisel et al.
8 7
 e Bosch et al.
1 5 
reportando mortalidade de o dobro ou mais com o reinfarto ou 
extensão do IAM. Baker et al.® reportaram 50.0% de mortalidade 
na extensão do IAM, todos com disfunção ventricular. 0 MITI 
Project'
3
 com 6.270 pacientes demonstrou uma mortalidade 
significativamente maior (p<0.0001) para os reinfartos (36.3% x 
8.7%). 0 estudo MILIS" reportou uma mortalidade 4 vezes maior 
(30.0% x 7.0%) com reinfarto; com incidência de choque 
cardiogênico 3 vezes maior entre os que sofreram extensão do 
IAM, sendo que algumas vezes não foi possível para os autores 
deste estudo definirem se o choque cardiogênico foi causa ou 
efeito do reinfarto ou extensão do IAM. Não só na fase 
hospitalar este prognóstico é sombrio, mas também tardiamente o 
estudo SPRINT
7 7
 demonstrou que o reinfarto foi o preditor mais 
potente de mortalidade a longo prazo, em um seguimento de 5.5 
anos. 
A suspeita de reoclusão por um dado clínico isolado, 
ocorreu em 60.0% dos pacientes e, por dados associados, em 
40.0%; mas 20.0% das reoclusões foram assintomáticas. 
A associação de dados clínicos na reoclusão mais fre-
qüente foi com angina. Observamos que a apresentação clínica da 
reoclusão por um dado isolado foi de bom prognóstico (p<0.025), 
e ainda com melhor prognóstico, quando este dado foi a angina 
(p<0.01). Reocluir com angina foi de bom prognóstico. As reo-
clusões ocorreram em 16.7% dos casos, nas primeiras 24 horas, e 
foi responsável por uma mortalidade de 57.1%; (p<0.005). Nas 
primeiras 72 horas, ocorreram 53.3% das reoclusões e, foi res-
ponsável por 85.7% da mortalidade (p<0.0001); mas, quando as 
reoclusões ocorreram após as 72 horas (46.7% dos pacientes), a 
mortalidade foi de 14.3%; no grupo dos reocluídos. 0 que 
ocorreu foi uma redução progressiva da mortalidade à medida que 
o tempo de reoclusão aumentou: dentro das primeiras 24 horas 
(57.1%); dentro das 72 horas (85.7%) e depois das 72 horas 
(14.3%); ou seja quanto mais precoce a reoclusão, maior a 
mortalidade. Embora não tenhamos possibilidade de aplicar tra-
tamento estatístico, pelo número de pacientes, todos que 
reocluíram nas primeiras 6 horas, evoluíram para óbito. E 
quando testamos a hipótese de que reocluir mais precoce é um 
fator de grave prognóstico, isto foi confirmado (p=0.0262). A 
maioria dos pacientes reocluíram em classe funcional Kl 
(56.7%); mas 40.0% reocluíram em KIII; KIV ou Não Classificá-
vel. Quando comparado com a classe funcional da admissão, 13.3% 
apresentaram melhor classe na reoclusão; 76.7% melhor ou igual 
classe e 20.0% pior classe; mas em 3.3% dos pacientes não foi 
possível determinar melhora ou piora, porque 1 paciente foi 
admitido e reocluíu em classe funcional extremamente grave (KIV 
- NC), e não poderíamos afirmar qual delas seria pior. Nesta 
análise temos que considerar que alguns pacientes não podiam 
melhorar sua classe funcional, porque haviam sido admitidos em 
Kl; da mesma forma, não poderiam piorar os KIV e NC. Não 
puderam receber tratamento estatístico, pelo pequeno número de 
casos em cada subgrupo; mas 100.0% dos pacientes que 
apresentaram melhor classe funcional na reoclusão sobreviveram, 
enquanto 50.0% dos que pioraram foram à óbito e 50.0% 
sobreviveram. 0 que sugere fortemente que a classe funcional na 
reoclusão é fator importante na mortalidade, com implicações, 
possivelmente comparáveis às da classe funcional na admissão, 
quanto ao seu valor prognóstico. 
Entre os 30 pacientes reocluídos; 83.3% foram redilata-
dos e 16.7% não redilatados; com um índice de sucesso na redi-
latação de 64.0%; o que é considerado bastante inferior aos 
índices de sucesso primário.^
1 
MORTALIDADE HOSPITALAR 
Na análise da mortalidade hospitalar entre os reocluídos 
(Grupo A); houve significância para o sexo feminino entre os 
óbitos (p<0.005) e, para o masculino nos sobreviventes 
(p<0.005). 
A idade dos pacientes que evoluíram para óbito foi sig-
nificativamente maior que a dos sobreviventes (70.0 ±8 . 1 x 
57.8 ± 10.5) (p<0.01). Ao analisar conjuntamente idade e sexo, 
a mortalidade foi maior para os pacientes de sexo masculino com 
idade mais avançada (70.0 ± 4.3 x 59.6 ± 10.9) (p<0.01). 0 que 
segue a tendência do IAM de um modo geral; ou seja, o sexo 
feminino é fator de mortalidade; mas a faixa etária não está 
associada ao sexo feminino, porque as mulheres, desenvolvem IAM 
em faixa etária mais alta, sendo a idade o fator importante, no 
sexo masculino. Em seu estudo Holland et al.^ encontraram alta 
significância estatística (p<0.0001) na mortalidade dos 
pacientes com idade acima de 70 anos, com insucesso na 
reperfusão, comparando com pacientes abaixo de 70 anos. 
Os fatores de risco para doença coronariana ateroscleró-
tica, obtidos por anamnese, demonstraram significância entre os 
óbitos, nos pacientes reocluídos: hipertensão arterial sistê-
mica (p<0.005) e história familiar de coronariopatia (p<0.005). 
Na localização do IAM, a significância entre os óbitos 
foi para as associações de paredes infartadas (57.1% x 21.7%) 
(p<0.005); havendo significância também para os IAM anteriores 
e inferiores entre os sobreviventes (p<0.025). A artéria res-
ponsável do IAM presente entre os sobreviventes de forma signi-
ficativa (p<0.05) foi a coronária direita. Como já discutimos 
anteriormente, a coronária direita foi responsável de forma 
significativa pelo fenômeno-de reoclusão; mas este dado sugere 
que se a artéria responsável do IAM reocluída for a coronária 
direita; o prognóstico é favorável. Considerando as 
controvérsias originados por estudos p r é v i o s , " " sobre as 
discussões de reperfundir ou não o IAM inferior, nosso estudo 
demonstra que se houver reoclusão, o prognóstico é favorável. 
A oclusão total da artéria do IAM, e o grau de fluxo 
TIMI 3 foi mais freqüente entre os sobreviventes (p<0.005); en-
quanto a mesma significância foi observada para as lesões crí-
ticas, com graus de fluxo TIMI 1 ou 2 foi demonstrada entre os 
óbitos. 
Entre os óbitos houve um predomínio significativo 
(p<0.01), de maior relação de vasos lesados por paciente (2.3 x 
1 . 6/paciente); predominando entre eles, lesões muitiarteriais 
(85.7% x 43.5%), também significativo (p<0.005). Além disto, a 
proporção de vasos dilatados em relação aos vasos lesados foi 
menor entre os óbitos (43.8% x 69.4%) (p<0.025); sugerindo 
fortemente que o paciente com lesões em múltiplos vasos, ao 
sofrer reoclusão, com menor proporção de vasos dilatados, está 
exposto a um maior risco de mortalidade, possivelmente porque a 
hipercontratilidade compensatória das áreas não infartadas 
esteja seriamente comprometida. 
0 predomínio da classe funcional de admissão Kl entre os 
sobreviventes da reoclusão foi significativo (p<0.005) e também 
ao agrupar Kl e KII (p<0.005), que são classes de menor gravi-
dade. A mesma significância foi observada para os pacientes que 
evoluíram à óbito; para os admitidos em classe NC (28.6% x 
8.7%) (p<0.005) e, também ao agrupar as classes de maior 
gravidade prognóstica: KIII, KIV e NC (p<0.005). 
A classe funcional da reoclusão Kl também demonstrou bom 
prognóstico (p<0.005) e; novamente, ao agrupar as classes mais 
graves (KIII, KIV e NC), houve predomínio entre os óbitos 
(85.7% x 26.0%), porém não pode ser testado. Sugerindo uma vez 
mais que a classe funcional da admissão e reoclusão é fator 
prognóstico importante, tanto quanto no IAM primário. 0 que 
está em acordo com os estudos prévios
3 9 ,
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O tempo de reperfusão analisado entre os reocluídos, não 
demonstrou diferenças significativas; mas o tempo de reoclusão 
foi significativamente menor entre os óbitos; variando entre 2 
e 120 horas; sendo que 57.1% dos que reocluíram na primeiras 24 
horas, evoluíram para óbito (p<0.005). Entre os sobreviventes o 
tempo de reoclusão variou entre 24 e 192 horas; e os que reo-
cluíram após as 72 horas, apresentaram índices de sobrevida 
significativamente maior (p<0.005). 
Quanto à apresentação clínica na reoclusão, não houve 
diferenças significativas na mortalidade; quando havia um dado 
isolado ou associado; entretanto, para os sobreviventes foi 
favorável o dado isolado (p<0.025); mas vale observar que 
predominou significativamente entre os sobreviventes a 
apresentação com angina (p<0.01) e, ainda, que todos os 
pacientes em que a reoclusão foi suspeitada por choque 
cardiogênico, evoluíram à óbito (p=0.0483). E também, em todos 
os pacientes com reoclusão suspeitada por arritmia, reocluíram 
de fato, e a mortalidade foi significativamente maior 
(p=0.0002). A reoclusão assintomática foi fator de sobrevida 
(p<0.005). 0 estudo ISIS 2
6 2
 também se referiu à reoclusão 
assintomática, afirmando que tem efeito adverso; mas que o 
reinfarto clínico tem maior impacto na mortalidade imediata e 
função ventricular. Ohman et al J"
4
 analisando um conjunto de 
estudos, com mesclas de técnicas de reperfusão, encontraram que 
42.0% das reoclusões foram assintomáticas, referindo que tem o 
mesmo impacto pela tendência a piorar a contrati1 idade mas 
apresentam melhor prognóstico com relação as complicações 
hospitalares. 
É possível que a apresentação na reoclusão com angina, 
seja de um melhor prognóstico, como no IAM primário, ou 
apresente um precondicionamento do miocárdio J"
8 
A redilatação, sem considerar seu resultado, ou seja a 
intenção de redilatar foi de prognóstico significativamente 
melhor entre os sobreviventes (p<0.005); também, a não 
redilatação foi significativa entre os óbitos (p<0.025), ou 
seja, de pior prognóstico. Nos pacientes redilatados, o 
insucesso na redilatação foi significativamente maior entre os 
que evoluiram à óbito (71.4% x 17.4%) (p=0.0024). Entre os pa-
cientes redilatados; 20.0% faleceram, mas entre os não redila-
tados; 40.0% faleceram. A iniciativa de redilatar levou à uma 
redução de 50.0% na mortalidade (p=0.0366). 0 que sugere que a 
tentativa de reperfundir de novo a artéria responsável do IAM é 
uma melhor alternativa, mesmo porque, nenhum paciente redila-
tado com sucesso evolui para óbito, e também, porque, a análise 
comparativa entre redilatar com insucesso e não redilatar, não 
demonstrou diferenças significativas. 
Nosso estudo demonstra que reabrir a artéria é sempre a 
melhor opção e se apóia em outros estudos que explicam pela 
melhora no processo de cura miocárdica, formação de 
aneurismas"® e melhora a sobrevida. 
Entre os reocluídos, a alta ocorreu em apenas 76.7%; mas 
87.0% apresentavam classe funcional I da NYHA; e entre os so-
breviventes; 69.6% apresentavam a artéria responsável do IAM 
permeável na alta. Nossos dados sugerem fortemente que o 
impacto da não reabertura da artéria reocluída pode ser igual 
ou pior que o insucesso p r i m á r i o . " ' ^ 
Desta forma identificamos os preditores de mortalidade 
hospitalar na reoclusão: sexo feminino; sexo masculino com 
idade avançada; idade avançada; hipertensão arterial sistêmica; 
história familiar de doença aterosclerótica coronária; 
associações de paredes infartadas; classe funcional NC e o 
agrupamento de KIII, KIV e NC; maior número de vasos lesados; 
menor proporção de vasos dilatados; não tentar redilatar; 
redilatar com insucesso; reocluir dentro das primeira 24 horas 
e reocluir com choque cardiogênico. Mas vale ressaltar que reo-
cluir silenciosamente (assintomático) ou com angina isolada ou 
associada a outro sinal foi de bom prognóstico. 
Ao analisar apenas os óbitos; foram identificados predi-
ores independentes de mortalidade hospitalar (quadro 7): hiper-
tensão arterial sistêmica (p=0.0366); lesões multiarteriais 
(p<0.0001); maior relação de vasos lesados (p<0.0001); oclusão 
total da artéria do IAM (p=0.0366); redilatar com insucesso 
(p=0.0366); não redilatar (p=0.0366); não redilatar mesmo que a 
redilatação seja insucesso (p=0.0366); tempo de reoclusão até 
48 horas (p<0.0001) e até 72 horas (p=0.0366). 
LIMITAÇÕES 
0 número de pacientes deste estudo em relação ao total 
de pacientes é pequeno, devido a baixa porcentagem de reestudos 
angiográficos na fase hospitalar, ainda que seja uma amostra 
homogênea, poderia se constituir em limitação na análise dos 
resultados. 
A evolução tecnológica, relacionada sobretudo à técnica 
de Angioplastia Coronária e seus recursos, acreditamos que 
poderia influenciar os índices de resultado inicial e de 
reoclusão, mas não acreditamos que influenciaria o no impacto 
da reoclusão quanto as suas implicações clínicas. 
Nossos resultados não permitem afirmar que a reoclusão 
coronária na fase hospitalar é o mesmo que reinfarto ou 
extensão do infarto, porque os estudos clínicos consideram 
tempo desde o início dos sintomas até o diagnóstico, de 48 até 
72 horas e a maioria dos nossos pacientes reocluiram neste 
período e ainda, a curva de GKMB não foi analisada. Porém, os 
nossos dados nos permitem afirmar que o comportamento clínico 
da reoclusão Coronária Hospitalar é muito similar ao reinfarto 
e/ou extensão do infarto, relatados nos estudos clínicos. 
Como não existem estudos similares na literatura atual, 
não foi possível enriquecer nossa discussão; e os nossos 
achados com reperfusão mecânica, podem não permitir uma análise 
com outros estudos com reperfusão por trombólise farmacológica 
ou mesmo tratamento convencional, sem reperfusão. Estudos 
posteriores poderão corroborar nossos achados. 
CONCLUSÃO 
Os dados obtidos na amostra em estudo permitiram 
ident if icar: 
1) Os preditores de não reoclusão: sexo masculino, 
tabagismo; ausência de fatores de risco; IAM anterior; lesões 
uniarteriais; descendente anterior como artéria responsável do 
IAM; tempo de reperfusão de 241 à 360 minutos; classe funcional 
II de Killip e o agrupamento das classe I e II. 
2) Os preditores de reoclusão: sexo feminino; hiper-
tensão arterial sistêmica; história familiar de doença 
coronária aterosclerótica; dislipidemia; obesidade; IAM 
inferior e associações de paredes infartadas; lesões 
multiarteriais; coronária direita como artéria responsável do 
IAM; lesão crítica da artéria responsável do IAM; tempo de 
reperfusão até 240 min. e superior à 360 min.; classe funcional 
I e NC de Killip, na admissão e, o agrupamento das classe II, 
IV e NC. 
3) Preditores de mortalidade hospitalar na reoclusão: 
sexo feminino; sexo masculino com idade avançada; idade 
avançada; hipertensão arterial sistêmica; história familiar de 
doença coronária aterosclerótica; associações de paredes 
infartadas; classe funcional não classificável e agrupamento 
das classes III, IV de Killip e NC; maior número de vasos 
lesados; menor proporção de vasos dilatados; não tentar redila-
tar; redilatar com insucesso; reocluir dentro das primeiras 24 
horas; reocluir em choque cardiogênico. 
Demonstrou ainda que reocluir silenciosamente (assinto-
mático) ou com angina é de bom prognóstico. 
4) Entre os óbitos foi possível identificar os predito-
res independentes de mortalidade na reoclusão: hipertensão 
arterial sistêmica; lesões multiarteriais;; maior relação de 
vasos lesados; oclusão total da artéria responsável do IAM; não 
tentar redilatar; redilatar com insucesso; não redilatar ainda 
que a redilatação seja insucesso; tempo de reoclusão até 48 e 
até 72 horas. 
Definindo portanto preditores de reoclusão; não 
reoclusão; de mortalidade hospitalar; e os preditores 
independentes de mortalidade hospitalar na reoclusão. 
Referendando uma vez mais que os fenômeno de reoclusão, 
reinfarto ou extensão de infarto trazem consigo, um prognóstico 
muito reservado, com um comportamento clínico similar aos 
estudos clínicos de reinfarto e/ou extensão do infarto. 
A contribuição, talvez mais importante-deste estudo seja 
com relação à abordagem da reoclusão, sugerindo que a 
reabertura da artéria responsável do IAM poderia mudar a 
história natural do reinfarto. Ainda, identificou os pacientes 
de maior risco para reoclusão e morte, o que nos permitirá 
implementar e policiar todas as medidas clínicas disponíveis na 
prevenção da reoclusão; sobretudo nas primeiras 24 e até as 72 
horas após a reperfusão, onde este estudo demonstrou uma 
evolução catastrófica nestes pacientes. 
ANEXOS 
ANEXO 1 - DADOS GERAIS DOS PACIENTES COM REOCLÜSÃO (GRUPO A) 




























APRESBITAÇÍO CLINICA 10 M0-


















1 A.K. 54-M HIDi I I I I 180 0 CD-T 0) Assintomático 96 S -
2 A.B. 62-M DiO I HC HC I 240 M CD-T 0) Bloqueio AV total(BAVT) 192 S -
3 A.E.P. 49-M TDiO I I IC I 240 D CD-T 0) Taquicardia ventricular(TV) 48 S -
4 A.B. 64-M Ï I I I I 120 D CD-C 2) Angina + eletrocardiograia % S -
5 A.V. 74-M DflflfDi IL I IV - 120 0 CI-T 0) Cboqae + eletrocardiograia 02 I CC 
6 A.M.G.A 55-F THfDiO A IV IC - 300 M DA-C 11 BAVT + angina 06 I CC 
7 A.A.L. 78-M T I I I I 420 M CD-T 0) Angina + eletrocardiograia 120 S -
8 A.F. 48-M - A I I I 180 D DA-T 0) Angina 24 IR -
9 A.S.S. 40-M Di A III III II 120 M DA-T 0) Angina + eletrocardiograia 72 I -
10 B.A.F. 49-M - ID I I I 1440 M CD-T 0) Assintoiático 48 S -
11 C.F.L. 77-F - Api III IV - 1440 M DA-C 2) Choqoe 24 IR CC 
12 D.M.O. 72-M EflfO I HC IC - 180 M CD-T 0) Taquicardia ventricular(TV) 06 I CC 
13 E.V.L. 52-F - ID I I I 420 0 CI-T 0) Assintoiático 144 I -
14 E.G.Q. 78-F H AL II III - 230 M DA-T 0) Insuficiência cardíaca!ICC) 72 I CC 
15 I.S.C. 51-M - A I I I 1440 D DA-T 0) Assintoiático 72 IR -
16 J.F.R.J 45-M - I I I I 180 PO CD-T 0) Assintoiático 120 S -
17 J.M. 64-M DHT I IC IC - 120 M CD-T 0) Bloqueio AV total(BAVT) 120 IR CC 
18 J.E.T. 70-M DHTO AL III IC I 150 M DA-T 0) Angina + TV 192 S -
19 J.A.M. 67-M DTBf I II I I 210 M CI-T 0) Dor atípica 72 S -
20 J.C.M. 64-M THfDiO A I I I 200 M DA-T 0) Angina + eletrocardiograia 48 S -
21 M.L.Ï.G 68-F HfDi A II IV III 120 M DA-C 1) Angina + eletrocardiograia 48 I -
22 M.G. 78-M H DL I I I 60 D CI-T 0) Angina + eletrocardiograia 72 S -
23 M.B.P. 51-M DHTO I I I I 720 0 CD-T 0) Dor atípica 120 IR -
24 O.C. 57-M TDiO A III II II 270 D DA-T 0) Angina % S -
25 O.Ï.S. 49-M - I I I I 120 0 CD-T 0) Angina (liredilatação) e as-120 I -
sintoiático (2iredilatação) 
26 P.R. 64-M DH A I I I 480 0 DA-T 0) Assintoiático 120 S -
27 R.F.L. 64-M HO IL HC IC I 150 0 CD-T 0) Bloqueio AV total(BAVT) 144 s -
28 R.L. 59-M TDiO I II I I 420 M CD-T 0) Angina + eletrocardiograia 120 s -
29 R.B. 70-M HTDiO IDL I I - 400 M CD-T 0) Angina + eletrocardiograia 48 I MS 
30 S.A. 46-M THfO A II I I 240 0 DA-C t) Angina + eletrocardiograia 72 s -
Sexo: M - Kascoliaol; F - Feiinino. 
F̂atores de risco: D - Diabete: I = Hipertensão; T = Tabagisio; Hf = História faiiliar; Di = Dislipideiia; O = Obesidade. 
P̂arede infartada: A = Anterior; I = Inferior; L - Lateral; Api = Apical; D = Dorsal. 
*Vaso: 0 = Oniarterial; II = Multiarterial; PO = Pós-operatório. 
T̂ipo de lesão: I = total; C = Crítica. 
"Refere-se ao grao de fluxo. 
'Redilatado: S = Sucesso; I = Insucesso; UR - Hão redilatado. 
®óbito: CC - Choque cardiogênico; MS
 :
 Morte súbita. 
ANEXO 2 - DADOS GERAIS DOS PACIENTES SEM REOCLUSÃO (GRUPO B) 
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1 A.D. 57 - A II I 360 PO BPDA - T (0) Assintoiático TC: Pós-operatório 
2 A.F.B. 60 HHf L II I 210 M CI - T (0) Angina -
3 A.C.O. 52 DiO ID I I 255 M CD - C (1) Assintoiático -
4 A.H.R. 69 0 A I I 500 M DA - T (0) Assintoiático -
5 A.C 74 - I I I 60 M CD - T (0) Assintoiático -
6 A.L.R. 45 HT L I I 200 D CI - T (0| Assintoiático -
7 A.T.H. 37 THf I I I 60 U CD - T (0) Assintoiático -
8 A.P. 73 Di I NC I 90 M CD - T (0) Assintoiático -
9 A.B. 74 HDi L I I 340 U LATACI-T (0) Assintoiático -
10 A.I.R. 68 BfDiO L I I 340 M LATACI-T (0) Assintoiático -
11 A.P. 78 If I I I 220 D CD - T (0| Assintoiático -
12 A.R. 80 H A I I 270 M DA - T (0) Assintoiático -
13 A.A.R. 58 DTO A I I 120 0 DA - C (1) Assintoiático -
14 A.A.B. 50 - A I I 420 M DA - T (0) Assintoiático -
15A.C.C.M. 39 - IDL II I 480 0 MGCI - T (0) Ião catalogad -
16 A.R. 51 T I I I 260 D CD - T (0) Assintoiático -
17 A.V.M. 56 HDiO I I I 240 M CD - T (0) Assintoiático -
18 A.H.S.C. 55 - I IC I 180 D CD - C (2) Assintoiático -
19 A.G. 58 HTDi IL II I 240 M CI - T (0) Angina -
20 A.J.L. 51 - I I I 480 M CD - T (0) Ião catalogado -
21 C.B. 60 HTDiO I NC I 120 Ö CD - T (0) Assintoiático -
22 C.C.T.S. 29 T A II I 720 0 DA - T (0) Ião catalogad -
23 C.E.R. 46 HT I I I 385 M LATACI-C (1) Assintoiático -
24 C.E. 42 T A I I 120 0 DA - T (0) Assintoiático -
25 C.O. 56 iro A I I 100 D DA - T (0! Assintoiático -
26 C.C.A. 68 T L I T 360 N MCI - T (0| Assintoiático -
27 C.I. 19 HT T T I 61)0 J! ffl) - C (11 Assintoiático -
28 C.T. 64 THf I T 60 If CD - C (1Í fíhoqoe BC: Choque cardiogenic 
29 D.U.V. 45 T T TV TT 770 TS en - T (oi Assintoiático -
30 D.G. 51 - A IV I 210 M DA - T (0) Assintoiático -
31 D.V. 72 DHT A I I 270 M DA - C (1) Assintoiático -
32 D.M. 66 T ID I I 120 M CI - T (0) Assintoiático -
33 D.M. 49 TDi AI II I 60 M DA - T (0) Assintoiático -
34 D.H. 58 M O L I I 75 0 CI - T (0) T de esforço* -
35 E.L.C. 50 TDi I I I 840 0 CD - T (0) Assintoiático -
36 i.C.D.V. 48 HTHfDiO A IC I 180 0 DA - I (0) Assintoiático -
37 E.C.I. 57 - 60 D DA - T (0) Assintoiático HIC: Troibose lesentérica 
38 F.I. 59 Di I I I 180 M CD - T (0) Angina -
39 F.M.P. 61 DT A II I 300 M DA - T (0) Assintoiático -
40 F.G. 41 T AL II I 230 D DA - C (1) Assintoiático -
41 G.M. 66 HTDiO IL I I 180 M CD - T (0) Ext ventr(EV) -
42 G.V. 45 H A II I 300 D DA - T (0) Assintoiático -
43 G.C. 51 THfDi AL I I 120 B DA - T (0) Assintoiático -
44 fl.Z. 53 DHDi AL IV I 405 D DA - T (0) Dor atípica -
45 H.M.L. 59 - DL II I 300 M CI - T (0) Angina -
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47 I.V. 70 IfO I I 300 0 DA - T (0) Assintoiático -
48 I.T. 32 - I I 210 D DA - T (0) Assintoiático -
49 I.C.F. 66 D I I 180 M DA - T (0) Assintoiático TC: Morte sâbita 
50 J.S.A. 67 HTDiO II I 250 PO HHDA - T (0) Assintoiático -
51 J.F.R.A 51 TO III I 240 M DA - T (0) Assintoiático TC: Insofic. cardíaca 
52 J.J.R. 78 TBfDi III II 60 li DA - T (0) Assintoiático TC: PO de CIV 
53 J.P.S. 59 - DL I I 150 TR Cl - T (0) Assintoiático -
54 J.R.C. 68 HTHf I I 540 0 CD - T (0) São catalogado -
55 J.D.R. 63 - II I 360 M DA - T (0) Angina -
56 J.I.B.S. 50 TDi I I 180 D CD - T (0) Assintoiático -
57 J.B.H. 41 T AL RC II 220 0 DA - T (0) Assintoiático -
58 J.T. 56 T II I 360 ü DA - I (0) Assintoiático -
59 J.A.C. 48 - AApi III I 270 li DA - T (0) Assintoiático -
60 J.C. 72 BTDi DL I I 230 D Cl - T (0) Eit ventr(EV) -
61 J.C. 67 - I I 300 H CD - T (0) Assintoiático -
62 J.K. 60 - II I 30 D CD - T (0) Assintoiático -
63 J.S. 52 BT I I 240 D CD - T (0) Assintoiático -
64 J.J.S. 49 - I I 155 0 DA - T (0) Assintoiático -
65 j.y. 42 HTHf AL I I 525 li Cl - C (1) Assintoiático -
66 KJ. 58 T AL I I 120 D DC - T (0) Assintoiático -
67 l.L 46 T I I 290 H CD - T (0) Assintoiático -
68 L.G.R. 67 BDi III I 120 PO BPDA - T (0) Assintoiático TC: Pós-operatório 
69 L.D. 67 aro SC I 80 li DA-C (1) Assintoiático -
70 LJ.I. 50 ir I I 300 0 DA - T (0) Assintoiático -
71 R.A.R. 64 H I I 230 D CD - T (0) Assintoiático -
72 R.A.S. 58 HT ID I I 180 0 CD - T (0) Assintoiático -
73 K.J.C. 65 TO II I 210 0 DA - T (0) Assintoiático -
74 H.R.D. 71 - III I 60 II CD - T (0) Assintoiático -
75 R.B.R. 61 BTDi I I 150 0 DA - T (0) Assintoiático -
76 M.6. 48 H AL II I 760 D DA - T (0) Assintoiático -
77 R.V. 52 rafo III II 240 R CD - T (0) Assintoiático -
78 H.B. 61 - III I 30 D DA - C (1) Assintoiático -
79 R.A.A. 44 - AApi VI I 150 0 DA - T (0) Assintoiático -
80 H.F. 52 HTDi II I 650 PO BPDG - T (0) Assintoiático -
81 K.A.K. 51 - I I 720 H DA - T (0) Assintoiático -
82 R.R.S. 60 - I I 540 PO BPRGCÏ-T (0) Assintoiático -
83 8.C.H. 46 TDi I I 240 II CD - T (0) Assintoiático -
84 R.S.S. 37 THf BC I 360 D CD - T (0) Assintoiático -
85 8.B.R. 57 HTDi I I 120 R DA - C (1) Assintoiático -
86 Û.A.S. 40 THfO I I 180 D DA - T (0) Assintoiático -
87 O.D.P. 37 T RC I 180 0 LATACI-T (0) Assintoiático -
88 O.J.P. 52 TDi I I 120 II DA - T (0) Assintoiático -
89 O.L.F. 48 - ID RC I 180 H Cl - T (0) Assintoiático -
90 P.S. 46 - RC I 150 D CD - T (0) Assintoiático -
91 P.B. 77 - II I 360 D DG - T (0) Assintoiático -
92 P.J.P. 65 - III I 540 R DA - T (0) Assintoiático -
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94 R.O.P. 41 HTHfDiO I I 180 U DA - T (0) Assintoiático -
95 R.R. 55 H ID I I 200 0 CD - T (0) Assintoiático -
96 R.A.S. 66 - I I 240 M DA - T (0) Assintoiático -
97 R.P. 58 HO ID I I 280 0 LATACI-T (0) Assintoiático -
98 R.L. 49 THf AI II I 265 M CD - C (1) Assintoiático -
99 R.H. 52 0 IV I 720 D DA - C (1) Assintoiático -
tOO S.L.V. 37 - I I 240 M CD - T (0) Assintoiático -
101 T.L.C. 62 - I I 90 M CD - T (0) Assintoiático -
102 V.J. 60 D I I 270 M DA - T (0) Assintoiático TC: Morte sóbita 
103 V.C. 35 T II I 240 D DA-C (1) Assintoiático -
104 V.A. 53 THf II I 720 0 DA - C (1) Assintoiático -
105 I.l.C. 56 H II I 120 0 DA - T (0) Assintoiático -
106 I.I. 36 - II I 180 0 DA - T (0) Assintoiático -
SEIO: FBI1IIIO 
107 A.V. 67 - A HC I 270 0 DA - T (0) Assintoiático -
108 A.P.l. 69 TDiO AL II I 280 0 DA - T (0) Dor atípica -
109 C.P.L. 68 HHfDiO A I I 240 M DA - T (0) Assintoiático -
110 D.S. 68 H A I I 240 0 DA - C (1) Assintoiático -
111 E.A.G. 63 DH I RC I 300 M CD - T (0) Hão catalogado -
112 I.P. 82 H A II I 530 D DA - T (0) Ins card (ICC) -
113 I.R. 69 HDi I II I 180 M CD - T (0) Assintoiático -
114 I.R. 49 TO I 1 I 210 0 CD - T (0) Dor atípica -
115 J.S. 64 HHf A I I 240 M DA - T (0) Assintoiático -
116 J.C.M. 66 H I III I 420 D CD - C (1) Assintoiático -
117 H.L.C. 61 THfDi I I I 120 N CD - T (0) Assintoiático -
118 M.S.L. 65 HflfO I I I 120 0 CD - T (0) Assintoiático -
119 M.G.G.L 59 - I II I 240 0 CD - T (0) Assintoiático -
120 M.L.B.L 73 - A III I 360 M DA - T (0) Assintoiático -
121 M.S.P. 68 DTHfDiO D II I 120 M CD - T (0| Assintoiático -
122 B.V.C. 58 THf I HC I 150 ü CD - T (0) Assintoiático -
123 R.S.H. 44 HDiO A II I 60 M DA - C (1) Angina -
124 S.B. 76 HO I IC I 240 M CD - T (0) Assintoiático -
125 M J . 70 DTDiO I I I 70 D CD - C (1) Assintoiático -
Fatores de risco: D - Diabete; H = Hipertensão; T = Tabagisio; Hf = História faiiliar; Di = Dislipideiia; 0 = Obesidade. 
P̂arede infartada: A = Anterior; I - Inferior; L = Lateral; Api = Apical; D = Dorsal. 3
Vaso lesado: ü = üniarterial; M = Hultiarterial; PO = Pós-operatório. 4
Tipo de lesão: I = total; C = Crítica. 
•"Refere-se ao grao de fluxo. 
®Caosa do óbito: HC = Hospitalar cardíaca; HRC = Hospitalar não cardíaca; TC = Tardia cardíaca (PO de CIT - Cirurgia de 
correção de coionicação intraventricular pós infarto). 
ANEXO 3 - RESULTADOS ESTATÍSTICOS 
TABELA 15 - APRESBITAÇÍO CLÍNICA 80S PACIENTES COM E SEM RBOCLÜSÍO 
APRESENTAÇÃO CLÍNICA 
COM REOCLUSAO SEM REOCLUSAO TOTAL 
Núiero : Háaero : láaero Z 
Assintoaíticos 06 20.0 106 84.8 112 72.3 
Angina 03 10.0 06 4.8 09 5.8 
Choque 01 3.3 01 0.8 02 1.3 
Dor atípica 02 6.7 03 2.4 05 3.2 
Insuficiência cardíaca(ICC) 01 3.3 01 0.8 02 1.3 
Bloqueio AV total(BAVT) 03 10.0 - - 03 1.9 
Taquicardia ventricular(TV) 02 6.7 - - 02 1.3 
Extrassístole ventricular(KV) - - 02 1.6 02 1.3 
Teste de esforço* - - 01 0.8 01 0.7 
Associações 12 40.0 - - 12 7.7 
São catalogado - - 05 4.0 05 3.2 
TOTAL 30 100.0 125 100.0 155 100.0 
QUADRO 8 - IDADR E TEMPO DE RBPBRFUSÃO DOS PACIERTES COM MORTALIDADE HOSPITALAR, SOBREVIVESTES E TOTAL IA 
RBOCLUSÃO E SEM RBOCLUSÃO, EM RELAÇÃO A MÉDIA, DESVIO PADRÃO, VALOR MÍHIMO E MAIIMO 
CARACTERÍSTICAS GERAIS 
COM RE0CL0SÃ0 (GRUPO A) SEN REOCLUSÃO 
(GRUPO B) TOTAL GERAL 
Mortalidade Sobrevivestes Total 
IDADE 
. Mascoliao 
- Média í desvio padrão 
- Míoiia e aâxiia 
04 
70.01 4.3 
64 e 74 
21 
57.6 í 10.7 
40 e 78 
25 
59.6 + 10.9 
40 e 78 
106 
55.2 i 11.2 
29 e 80 
131 
56.1 ± 11.2 
29 e 80 
. Feiinino 
- Média í desvio padrão 
- Míniia e láxiia 
03 
70.0 í 13.0 
55 e 78 
02 
60.0 + 11.3 
52 e 68 
05 
66.0 í 12.1 
52 e 78 
19 
65.2+ 8.7 
44 e 82 
24 
65.4 ± 9.2 
44 e 82 
. Total 
- Média ± desvio padrão 
- Míniia e láxiia 
07 
70.0 í 8.1 
55 e 78 
23 
57.8 + 10.5 
40 e 78 
30 
60.6 + 11.2 
40 e 78 
125 
56.8 + 11.4 
29 e 82 
155 
57.5 ± 11.4 
29 e 82 
TEMPO DE RBPBRFUSÃO (iin) 
. Mascolioo 
- Média i desvio padrão 
- Míaiio e láxiio 
04 
205.0 ±133.0 








60 e 1440 
105 
266.7 ±183.9 
30 e 840 
130 
280.0 +229.3 
30 e 1440 
. Feiinino 
- Média ± desvio padrão 




230 e 1440 
02 
270.0 ±212.1 




120 e 1440 
19 
231.1 +118.5 




60 e 1440 
. Total 
- Média í desvio padrão 












60 e 1440 
124 
261.3 ±175.6 
30 e 840 
154 
281.2 ±235.3 
30 e 1440 
V̂alor lediaoo (Mediana) dos dados. 
QUADRO 9 - AIÁLISB ESTATÍSTICA APLICADA IOS PACIBITES COM REOCLUSÃO EM RELAÇÃO AOS 
PACIRRTES SEM RSOCLQSÃO (GRUPO A i GRUPO B) 
VARIÁVEIS RESULTADO TESTE VALOR SIGIIFI-
DO TESTE APLICADO TABELADO CAHCIA 
SEIO 
. Masculino 50.08 Qai-Qoadrado 7.88(0.005] S 
. Feainino 8.17 R 7.88(0.005) S 
IDADB 
. Masculino 1.81 t de Stodent 1.97(0.05) IS 
. Feainino 0.14 R 2.07(0.05) IS 
. Total 1.66 R 1.97(0.05) IS 
FATORES DE RISCO 
- lenhoa 16.90 Qai-Qoadrado 7.88(0.005) S 
- Diabete 1.00 R 3.84(0.05) IS 
- Hipertensão 19.80 R 7.88(0.005) S 
- Tabagisao 27.74 1 7.88(0.005) S 
- História faiiliar 9.32 R 7.88(0.005) S 
- Dislipideaia 11.00 R 7.88(0.005) S 
- Obesidade 6.40 R 5.02(0.025) S 
CIRURGIA PRÉVIA 
(ierascalarizaçâo tiocárdiaj 0.4029 Fisher p = 0.05 HS 
IHFARTO DE MIOCÁRDIO PRÉVIO 0.2026 Fisher p = 0.05 HS 
LOCALIZAÇÃO DO IHFARTO 
- Anterior 29.40 Qoi-Qoadrado 7.88(0.005) S 
- Inferior 15.08 R 7.88(0.005) — S 
- Associações 14.53 R 7.88(0.005) S 
TEMPO DE REPERFDSÃO (ain) 
. Sexo 
Mediana' - Mascolino 0.16 3.84(0.05) IS 
- Feainino 0.3251 R p = 0.05 IS 
- Total 0.002 R 3.84(0.05) IS 
. Intervalo 
- Até 240 33.36 Qoi-Qoadrado 7.88(0.005) S 
- 241 à 360 22.53 R 7.88(0.005) s 
- 361 oo aais 4.80 R 3.84(0.05) s 
CLASSIFICAÇÃO FUHCIOHAL 
- Killip I 28.80 Qai-Qoadrado 7.88(0.005) s 
- Killip II 17.90 R 7.88(0.005) s 
- Killip III 2.57 R 3.84(0.05) HS 
- Killip IV 3.57 R 3.84(0.05) IS 
- Hão classificável 6.37 R 5.02(0.025) S 
- Killip I + Killip II 46.34 R 7.88(0.005) S 
- Killip III + IV • HC 12.10 R 7.88(0.005) S 
conclusão 
VARIÁVEIS RESULTADO TESTE VALOR SIMIFI-
DO TESTE APLICADO TABELADO CÍSCIA 
VASOS LESADOS 
. Dniarterial 28.59 Qoi-Quadrado 7.88(0.005} S 
. Multiarterial 25.47 R 7.88(0.005) S 
. Oniarterial x Multiarterial 0.20 • 3.84(0.05) MS 
. Relação dilatados / lesados 0.20 R 3.84(0.05) RS 
ARTÉRIA RESPOHSAVEL PELO IAM 
- DA 29.35 Qui-Quadrado 7.88(0.005) S 
- CD 15.52 R 7.88(0.005) S 
- Cl 2.57 R 3.84(0.05) HS 
TIPO DE LBSiO 
. Total 49.23 Qui-Quadrado 7.88(0.005) S 
. Crítica 9.00 R 7.88(0.005) S 
MORTALIDADE HOSPITALAR 0.0001 Fisher p = 0.05 S 
. Geral 
- Sei reoclusão 4.45 Qui-Quadrado 3.84(0.05) S 
. Cardíaca 0.00004 Fisher p = 0.05 S 
APRESBHTAÇJO CLÍNICA 
. Assintomáticos 89.29 Qui-Quadrado 7.88(0.005) S 
. Arritaia 0.0002 Fisher p = 0.05 S 
ALTA HOSPITALAR 68.49 Qui-Quadrado 7.88(0.005) S 
'Teste não-paraiétrico (Prova da Kediana), aplicado quando a lédia for aenor que o 
desvio padrão. 
QUADRO IO - ARALISE ESTATÍSTICA APLICADA ROS PACIERTES COR REOCLUSiO SEGURDO A 
MORTALIDADE HOSPITALAR EM RELAÇÃO AOS SOBREVIVEHTBS 
VARIÁVEIS RESULTADO TESTE VALOR SIGRIPI-
DO TESTE APLICADO TABELADO CÂiCIA 
SEIO 
. Masculino 11.56 Qui-Quadrado 7.88(0.005) S 
. Feainino 22.23 n 7.88(0.005) S 
IDADE 
. Masculino 5.57 t de Student 2.80(0.01) S 
. Feainino 0.91 B 2.78(0.05) RS 
. Total 3.24 R 2.76(0.01) S 
FATORES DE RISCO 
. Senhua 3.60 Qui-Quadrado 3.84(0.05) RS 
. Diabete 3.13 n 3.84(0.05) RS 
. Hipertensão 20.88 n 7.88(0.005) S 
. Tabagisao 0.27 n 3.84(0.05) RS 
. História faailiar 11.27 D 7.88(0.005) S 
. Dislipideaia 0.82 R 3.84(0.05) RS 
. Obesidade 0.20 n 3.84(0.05) RS 
LOCALIZAÇÃO DO IRFARTO 
- Anterior 5.44 Qui-Quadrado 5.02(0.025) S 
- Inferior 5.33 R 5.02(0.025) S 
- Associações 15.51 R 7.88(0.005) S 
TEMPO DE RBPERFUSiO (ain) 
. Masculino 0.2484 Mediana' p = 0.05 RS 
. Feainino 0.6667 R p = 0.05 RS 
. Total 0.3051 R P = 0.05 RS 
CLASSIFICAÇÃO FDRCIORAL 
. Killip I 9.00 Qoi-Qoadrado 7.88(0.005) S 
. Killip II 1.80 R 3.84(0.05) RS 
. Killip III 1.00 R 3.84(0.05) RS 
. Rão classificável 10.53 R 7.88(0.005) S 
. Killip I * Killip II 10.71 R 7.88(0.005) S 
. Killip III M V + RC 15.51 R 7.88(0.005) S 
VASOS LESADOS 
. Total 7.69 Qui-Quadrado 6.64(0.01) S 
. Relação dilatados/lesados 5.53 R 5.02(0.025) S 
. Dniarterial 10.29 R 7.88(0.005) S 
. Multiarterial 13.57 R 7.88(0.005) S 
. Dniarterial x Multiarterial 0.0551 Fisher p = 0.05 RS 
ARTÉRIA RESPORSAVEL PELO IAM 
. DA 3.00 Qui-Quadrado 3.84(0.05) RS 
. CD 4.57 R 3.84(0.05) S 
. Cl 1.00 R 3.84(0.05) RS 
conclusão 
VARIÁVEIS RESULTADO TESTE VALOR SIGÍIFI-
DO TESTE APLICADO TABELADO CÁHCIA 
TIPO DE LBSÁO 
. Total 9.00 Qui-Quadrado 7.88(0.005) S 
. Crítica 5.85 • 5.02(0.025) S 
MORTALIDADE HOSPITALAR
2 
. Cardíaca 4.50 Qui-Quadrado 3.84(0.05) S 
REDILATAÇiO 
. Total 9.00 Qui-Quadrado 7.88(0.005) S 
- Insucesso 0.0024 Fisher P = 0.05 S 
. Hão redilatado 6.10 Qui-Quadrado 5.02(0.025) S 
. Red. insucesso i não redil. 0.3671 Fisher p = 0.05 HS 
TEMPO DE RE0CL0SÂ0 (horas) 
. Priieiras 24 46.05 Qui-Quadrado 7.88(0.005) S 
. Após 24 até 48 0.29 • 3.84(0.05) HS 
. Após 48 até 72 1.78 • 3.84(0.05) HS 
. Após 72 e lais 25.20 • 7.88(0.005) S 
APRESEHTAÇÁO CLÍHICA 
. Isolada 5.56 Qui-Quadrado 5.02(0.025) S 
- Angina 7.14 H 6.64(0.01) S 
- Choque 0.0483 Fisher P = 0.05 S 
- Arritiia 0.1522 • p = 0.05 HS 
- Assintomáticos 0.1700 R P = 0.05 HS 
- Eletrocardiograia(ECG) 3.60 Qui-Quadrado 3.84(0.05) HS 
. Associações 3.00 • 3.84(0.05) HS 
. Isolada i Associações 0.3307 Fisher P = 0.05 HS 
CLASSE FUHCIOHAL HA REOCLDSÁO 
. Killip I 13.24 Qui-Quadrado 7.88(0.005) S 
. Killip I t II 14.22 7.88(0.005) S 
ADMISSÃO i REOCLDSÁO 
. Igual 8.89 Qui-Quadrado 7.88(0.005) S 
'leste não-paraaétrico (Prova da Mediana), aplicado qaando a lédia for lenor que o 
desvio padrão. 
Ânalisado apenas nos pacientes coi Mortalidade hospitalar. 
QUADRO 11 - FATORBS PRBDITORBS DB MORTALIDADE HOSPITALAR, DOS FACIEI-
TES CON RBOCLOSÂO 
VARIÁVEIS RESULTADO PROBABILIDADE SIGNIFI-
DO TESTE (p) CÂNCIA 
IDADE 0.50
1 
> 0.3000 NS 
SEIO 
. Masculino - 0.38 0.7040 IS 
. Feainino 0.38 0.7040 NS 
FATORES DE RISCO 
. lenhua 0.54 0.5892 IS 
. Diabete 0.42 0.6744 IS 
. Hipertensão - 2.09 0.0366 S 
. Tabagisao 0.38 0.7040 IS 
. História faailiar 0.38 0.7040 IS 
. Dislipideaia 0.38 0.7040 IS 
. Obesidade 0.38 0.7040 IS 
LOCALIZAÇÃO DO INFARTO 
. Anterior 0.54 0.5892 IS 
. Inferior 0.42 0.6744 IS 
. Associações - 0.38 0.7040 IS 
TEHPO DE REPERFUSÂO (ain) 
. Total 2.00
1 
> 0,1000 IS 
. Intervalo 
- Até 120 0.42 0.6744 IS 
- 121 à 240 0.42 0.6744 IS 
- 241 à 360 0.54 0.5892 IS 
- 361 ou aais 0.42 0.6744 IS 
CLASSIFICAÇÃO FUNCIONAL 
. Killip I 0.42 0.6744 IS 
. Killip II 0.54 0.5892 IS 
. Killip III 0.54 0.5892 IS 
. Killip IV 0.54 0.5892 IS 
. Ião classificável 0.42 0.6744 IS 
VASOS LESADOS 
. Uniarterial 0.54 0.5892 IS 
. Multiarterial - 4.86 < 0.0001 s 
. Relação dilatados/lesados - 3.86 < 0.0001 s 
ARTÉRIA RESPONSÁVEL DO IAM 
. DA 0.38 0.7040 IS 
. CD 0.38 0.7040 IS 
. Cl 0.54 0.5892 IS 
conclusão 
VARIÁVEIS RESULTADO PROBABILIDADE SIGIIFI-
DO TESTE (P) CÍRCIA 
TIPO D8 LESÃO 
. Total - 2.09 0.0366 S 
. Crítica 0.42 0.6744 IS 
tRim.mfiin 
. Cn» inunccRRn - 2.09 0.0366 S 
. Ião redilatadn IU?. 0.6744 RS 
. InsnnPRsn r ISn roHilataHn - ? OQ 0.0366 S 
. Milafíir r Rin rsdilatar - 2.09 0.0366 S 
TEMPO DA RBOCLDSÃO 
. Até 24 horas - 0.38 0.7040 IS 
. Até 48 horas - 2.09 0.0366 S 
. Até 72 horas - 4.86 < 0.0001 S 
I0TA: Foi utilizado o teste não-paraiétrico da Prova Binoiial,para usa 
aiostra. 
Âplicado o teste não-paraaétrico de Kruskal-fallis. 
QUADRO 12 - CARACTERÍSTICAS GERAIS DOS PACIEHTES COM SUCESSO I1ICIAL IA REPERFUSAO MECÂIICA 
CARACTERÍSTICAS GERAIS I6MER0 
(1=391) 
Z CARACTERÍSTICAS GERAIS IfiMERO 
(1=391) 
Z 
SEIO CLASSIFICAÇÃO FUICIOIAL 
. Masculino 321 82.1 . lillip I 202 51.7 
. Peainino 70 17.9 . Killip II 86 22.0 
. Killip III 41 10.5 
FATORES DE RISCO . Killip IV 28 7.1 
. lenhua 126 32.2 . Ião classificável 34 8.7 
. Diabete 45 11.5 
. Hipertensão 158 40.4 VASOS LESADOS 
. Tabagisao 170 43.5 . Total 711(1.8/pac) 
. História faailiar 49 12.5 . Uniarterial 194 49.6 
. Dislipideaia 100 25.6 . Multiarterial
3 
192 49.1 




(Serascalarização liocárdiaj 24 6.1 . Total 460(1.2/pac) 
. Relação dilatados / lesados 64.7 Z 
IiFARTO DE MIOCÁRDIO PRÉVIO
2 
51 13.0 
ARTÉRIA RESPOISAVEL DQ IAM 
LOCALIZAÇÃO DO IiFARTO . DA 183 46.8 
. Anterior 165 42.2 . CD 121 30.9 
. Inferior 112 28.6 . Cl 46 11.8 
. Associações 114 29.2 . Raaos secundários 35 9.0 
. Bypass 06 1.5 
TEMPO DE REPERFUSAO (ain) 
TIPO DE LESÃO (TIMI
4
) . Até 120 91 23.3 
. 121 è 240 144 36.8 . Total (0) 291 74.4 
. 241 à 360 78 20.0 . Crítica (1 e 2) 100 25.6 
. 361 ou aais 67 17.1 
. Ião referido 11 2.8 MORTALIDADE HOSPITALAR 18 4.6 
. Cardíaca 13 3.3 
ALTA HOSPITALAR 373 95.4 . Ião cardíaca 05 1.3 
'Ui paciente teve doas cirurgias prévias. 2
Ua paciente teve dois infartos prévios. 
Încluído os pacientes coa cirurgia prévia (revascularização prévia). 
R̂efere-se ao grau de fluxo. 
ANEXO 4 - ANÁLISE DISCRIMINANTE E ANÁLISE DE REGRESSÃO MÚLTIPLA 
4.1 ANÁLISE DISCRIMINANTE - EXPLICAÇÃO 
Consiste em se estabelecer um critério que permita 
classificar um individuo X, com base em medidas de um número p 
de características do mesmo, em um dos k conjuntos distintos. 
Como o problema é classificar (identificar) um paciente 
que possa ir à reoclusão em um dos dois grupos (reocluídos ou 
não reocluídos), utilizou-se a Função Discriminante de Fisher 
para fazer a classificação envolvendo as duas populações H| 
(125 pacientes sem reoclusão) e (30 pacientes com reoclusão) 
admitindo-se que o paciente X, pertença a uma delas. 
4.1.1 Discriminação e Classificação Entre Duas Populações 
(A FUNÇÃO DISCRIMINANTE DE FISHER) 
Basicamente, o problema consiste em separar duas classes 
ou objetos e fixar um novo objeto em uma das duas classes. 
A idéia de Fisher foi transformar a observação multiva-
riada X em observações univariadas Y, tal que, os Y's das duas 
populações P] e P2 sejam separadas tanto quanto possível. 
Esta transformação é obtida por meio de uma combinação 
linear dos componentes do vetor de observações. 
Desta maneira, multiplicando X por uma combinação li-
near, c' adequada, consegue-se o escore Y de modo que, para os 
vetores X's de P| e P2 obtém-se Y's tão afastados quanto 
poss ível.
1 
'flARDIA, K. V . Multivariate Analysis. New York : Editora Academic Press Ltd., 1979. 
319p. 
4.1.2 Codificação das Variáveis 
1 Reocluído ou não reocluido (1B0CLUSA): 
O - sei reoclusão 1 - coi reoclusão 
2 Mortalidade hospitalar (HOtTIOSP): 
O - sobrevivente 1 - cardíaca 2 - não cardíaca 
3 Classe funcional (IILLIP): 
1 - killip I 
4 - killip IV 
2 - killip II 3 - killip III 
S - Ião classificável 
4 Idade (IDADE): 
5 Seio (SEIO): O - feiinino 1 - lasculino 
6 Fator de risco: diabete (DIAISTS): O - não 
7 Fator de risco: hipertensão (IIFI1T): O - não 
8 Fator de risco: tabagisio (TABAG): O - não 
9 Fator de risco: história faailiar (IISFAI): O - não 
10 Fator de risco: dislipideaia (DISLIf): O - não 
11 Fator de risco: obesidade (OBESIO): O - não 
12 ióaero de vasos lesados (VASLES) 







14 Tipo de vaso (TIFO): 
1 - uniarterial 
IS Artéria responsável pelo IAM (VASO): 
1 - DA 2 - CD 
4 - Raios secundários 5 - Bypass 
2 - aultiarterial 3 - tronco 
3 - Cl 
16 Tipo de lesão (LSSÃO): 1 - total 
17 Localização do infarto (PARIIF): 
1 - anterior 2 - inferior 
18 Grau de fluio (TUI) 
19 Teapo de reperfusão (TEMREP) 
2 - crítica 
3 - associações 
4.1.3 Listagem dos Dados Envolvidos na Análise Discriminante 
KRV. RBOCLÜSA I0RTH0SP KILLIP IDADE SEIO DIABETE HIPRRT TABAG HISFAK DISLIP 
1 1.000 1.000 1.000 54.000 1.000 .000 1.000 1.000 .000 1.000 
2 1.000 1.000 5.000 62.000 1.000 .000 .000 .000 .000 1.000 
3 1.000 1.000 1.000 49.000 1.000 .000 .000 1.000 .000 1.000 
4 1.000 1.000 1.000 64.000 1.000 .000 .000 1.000 .000 .000 
5 1.000 .000 1.000 74.000 1.000 1.000 1.000 .000 1.000 1.000 
6 1.000 .000 4.000 55.000 .000 .000 .000 1.000 1.000 1.000 
7 1.000 1.000 1.000 78.000 1.000 .000 .000 1.000 .000 .000 
8 1.000 1.000 1.000 48.000 1.000 .000 .000 .000 .000 .000 
9 1.000 1.000 3.000 40.000 1.000 .000 .000 .000 .000 t.000 
10 1.000 1.000 1.000 49.000 1.000 .000 .000 .000 .000 .000 
11 1.000 .000 3.000 77.000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 
12 1.000 .000 5.000 72.000 1.000 .000 1.000 .000 1.000 .000 
13 1.000 1.000 1.000 52.000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 
14 1.000 .000 2.000 78.000 .000 .000 1.000 .000 .000 .000 
15 1.000 1.000 1.000 51.000 1.000 .000 .000 .000 .000 .000 
16 1.000 1.000 1.000 45.000 1.000 .000 .000 .000 .000 .000 
17 1.000 .000 5.000 64.000 1.000 1.000 1.000 1.000 .000 .000 
18 1.000 1.000 3.000 70.000 1.000 1.000 1.000 1.000 .000 .000 
19 1.000 1.000 2.000 67.000 1.000 1.000 .000 1.000 t.000 .000 
20 1.000 1.000 1.000 64.000 1.000 .000 .000 1.000 1.000 1.000 
21 1.000 1.000 2.000 68.000 .000 .000 .000 .000 1.000 1.000 
22 1.000 1.000 1.000 78.000 1.000 .000 1.000 .000 .000 .000 
23 1.000 1.000 1.000 51.000 1.000 1.000 1.000 1.000 .000 .000 
24 1.000 1.000 3.000 57.000 1.000 .000 .000 1.000 .000 1.000 
25 1.000 1.000 1.000 49.000 1.000 .000 .000 .000 .000 .000 
26 1.000 1.000 1.000 64.000 1.000 1.000 1.000 .000 .000 .000 
27 1.000 1.000 5.000 64.000 1.000 .000 1.000 .000 .000 .000 
28 1.000 1.000 2.000 59.000 1.000 .000 .000 1.000 .000 1.000 
29 1.000 .000 1.000 70.000 1.000 .000 (.000 1.000 .000 1.000 
30 1.000 1.000 2.000 46.000 1.000 .000 .000 1.000 1.000 .000 
31 .000 1.000 5.000 67.000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 
32 .000 1.000 2.000 69.000 .000 .000 .000 1.000 .000 1.000 
33 .000 1.000 1.000 68.000 .000 .000 1.000 .000 1.000 1.000 
34 .000 1.000 1.000 68.000 .000 .000 1.000 .000 .000 .000 
35 .000 1.000 5.000 63.000 .000 1.000 1.000 .000 .000 .000 
36 .000 1.000 2.000 82.000 .000 .000 1.000 .000 .000 .000 
37 .000 1.000 2.000 69.000 .000 .000 1.000 .000 .000 1.000 
38 .000 1.000 1.000 49.000 .000 .000 .000 1.000 .000 .000 
39 .000 1.000 1.000 64.000 .000 .000 1.000 .000 1.000 .000 
40 .000 1.000 3.000 66.000 .000 .000 1.000 .000 .000 .000 
41 .000 1.000 1.000 61.000 .000 .000 .000 1.000 1.000 1.000 
42 .000 1.000 1.000 65.000 .000 .000 1.000 .000 1.000 .000 
43 .000 1.000 3.000 73.000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 
44 .000 1.000 2.000 68.000 .000 1.000 .000 1.000 1.000 1.000 
45 .000 1.000 5.000 58.000 .000 .000 .000 1.000 1.000 .000 
46 .000 1.000 2.000 44.000 .000 .000 1.000 .000 .000 1.000 
47 .000 1.000 5.000 76.000 .000 .000 1.000 .000 .000 .000 
48 .000 1.000 1.000 70.000 .000 1.000 .000 1.000 .000 1.000 
49 .000 1.000 2.000 59.000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 
50 .000 1.000 2.000 57.000 
51 .000 1.000 2.000 60.000 
52 .000 1.000 1.000 52.000 
0BS8RV. RBOCLOSA MORTHOSP KILLIP IDADB 
53 .000 1.000 1.000 69.000 
54 .000 1.000 1.000 74.000 
55 .000 1.000 1.000 45.000 
56 .000 1.000 1.000 37.000 
57 .000 1.000 5.000 73.000 
58 .000 1.000 1.000 74.000 
59 .000 1.000 1.000 68.000 
60 .000 1.000 1.000 78.000 
61 .000 1.000 1.000 80.000 
62 .000 1.000 1.000 58.000 
63 .000 1.000 1.000 50.000 
64 .000 1.000 2.000 39.000 
65 .000 1.000 1.000 51.000 
66 .000 1.000 1.000 56.000 
67 .000 1.000 2.000 58.000 
68 .000 1.000 1.000 51.000 
69 .000 1.000 5.000 60.000 
70 .000 1.000 2.000 29.000 
71 .000 1.000 1.000 46.000 
72 .000 1.000 1.000 42.000 
73 .000 1.000 1.000 56.000 
74 .000 1.000 1.000 68.000 
75 .000 1.000 1.000 39.000 
76 .000 .000 1.000 64.000 
77 .000 1.000 4.000 45.000 
78 .000 1.000 4.000 51.000 
79 .000 1.000 1.000 72.000 
80 .000 1.000 1.000 66.000 
81 .000 1.000 2.000 49.000 
82 .000 1.000 1.000 58.000 
83 .000 1.000 1.000 50.000 
84 .000 1.000 5.000 48.000 
85 .000 2.000 5.000 57.000 
86 .000 1.000 1.000 59.000 
87 .000 1.000 2.000 41.000 
88 .000 1.000 1.000 66.000 
89 .000 1.000 2.000 45.000 
90 .000 1.000 1.000 51.000 
91 .000 1.000 4.000 53.000 
92 .000 1.000 2.000 59.000 
93 .000 1.000 4.000 48.000 
94 .000 1.000 1.000 70.000 
95 .000 1.000 1.000 32.000 
96 .000 1.000 1.000 66.000 
97 .000 1.000 2.000 67.000 
98 .000 1.000 3.000 51.000 
99 .000 1.000 3.000 78.000 
100 .000 1.000 1.000 68.000 
101 .000 1.000 2.000 63.000 
102 .000 1.000 1.000 50.000 
103 .000 1.000 5.000 41.000 
104 .000 1.000 2.000 56.000 
105 .000 1.000 3.000 48.000 
162 
1.000 .000 .000 .000 .000 .000 
1.000 .000 1.000 .000 1.000 .000 
1.000 .000 .000 .000 .000 1.000 
SBIO DIABETB HIP8RT TABAG ilSFAH 9ISLIP 
1.000 .000 .000 .000 .000 .000 
1.000 .000 .000 .000 .000 .000 
1.000 .000 1.000 1.000 .000 .000 
1.000 .000 .000 1.000 1.000 .000 
1.000 .000 .000 .000 .000 1.000 
1.000 .000 1.000 .000 .000 1.000 
1.000 .000 .000 .000 1.000 1.000 
1.000 .000 .000 .000 1.000 .000 
1.000 .000 1.000 .000 .000 .000 
1.000 1.000 .000 1.000 .000 .000 
1.000 .000 .000 .000 .000 .000 
1.000 .000 .000 .000 .000 .000 
1.000 .000 .000 1.000 .000 .000 
1.000 .000 1.000 .000 .000 1.000 
1.000 .000 1.000 1.000 .000 1.000 
1.000 .000 .000 .000 .000 .000 
1.000 .000 1.000 1.000 .000 1.000 
1.000 .000 .000 1.000 .000 .000 
1.000 .000 1.000 1.000 .000 .000 
1.000 .000 .000 1.000 .000 .000 
1.000 .000 1.000 1.000 .000 .000 
1.000 .000 .000 1.000 .000 .000 
1.000 .000 1.000 1.000 .000 .000 
1.000 .000 .000 1.000 1.000 .000 
1.000 .000 .000 1.000 .000 .000 
1.000 .000 .000 .000 .000 .000 
1.000 1.000 1.000 1.000 .000 .000 
1.000 .000 .000 1.000 .000 .000 
1.000 .000 .000 1.000 .000 1.000 
1.000 .000 1.000 1.000 1.000 .000 
1.000 .000 .000 1.000 .000 1.000 
1.000 .000 1.000 1.000 1.000 1.000 
1.000 .000 .000 .000 .000 .000 
1.000 .000 .000 .000 .000 1.000 
1.000 .000 .000 1.000 .000 .000 
1.000 .000 1.000 1.000 .000 1.000 
1.000 .000 1.000 .000 .000 .000 
1.000 .000 .000 1.000 1.000 1.000 
1.000 1.000 1.000 .000 .000 1.000 
1.000 .000 .000 .000 .000 .000 
1.000 .000 .000 .000 .000 .000 
1.000 .000 .000 .000 1.000 .000 
1.000 .000 .000 .000 .000 .000 
1.000 1.000 .000 .000 .000 .000 
1.000 .000 1.000 1.000 .000 1.000 
1.000 .000 .000 1.000 .000 .000 
1.000 .000 .000 1.000 1.000 1.000 
1.000 .000 1.000 1.000 1.000 .000 
1.000 .000 .000 .000 .000 .000 
1.000 .000 .000 1.000 .000 1.000 
1.000 .000 .000 1.000 .000 .000 
1.000 .000 .000 1.000 .000 .000 
1.000 .000 .000 .000 .000 .000 
1 6 3 
106 .000 1.000 1.000 72.000 1.000 .000 1.000 1.000 .000 1.000 
107 .000 1.000 1.000 67.000 1.000 .000 .000 .000 .000 .000 
108 .000 1.000 2.000 60.000 1.000 .000 .000 .000 .000 .000 
OBSBRV. RBOCLOSA MORTBOSP KILLIP IDADB SBIO DIABBTB HIPRRÏ TABAG HISFAH DISLIf 
109 .000 1.000 1.000 52.000 1.000 .000 1.000 1.000 .000 .000 
110 .000 1.000 1.000 49.000 1.000 .000 .000 .000 .000 .000 
111 .000 1.000 1.000 42.000 1.000 .000 1.000 1.000 1.000 .000 
112 .000 1.000 1.000 58.000 1.000 .000 .000 1.000 .000 .000 
113 .000 1.000 1.000 46.000 1.000 .000 .000 1.000 .000 .000 
114 .000 1.000 3.000 67.000 1.000 .000 1.000 .000 .000 1.000 
115 .000 1.000 5.000 67.000 1.000 .000 1.000 1.000 .000 .000 
116 .000 1.000 1.000 50.000 1.000 .000 1.000 1.000 .000 .000 
117 .000 1.000 1.000 64.000 1.000 .000 1.000 .000 .000 .000 
118 .000 1.000 1.000 58.000 1.000 .000 1.000 1.000 .000 .000 
119 .000 1.000 2.000 65.000 1.000 .000 .000 1.000 .000 .000 
120 .000 1.000 3.000 71.000 1.000 .000 .000 .000 .000 .000 
121 .000 1.000 1.000 61.000 1.000 .000 1.000 1.000 .000 1.000 
122 .000 1.000 2.000 48.000 1.000 .000 1.000 .000 .000 .000 
123 .000 1.000 3.000 52.000 1.000 .000 .000 1.000 1.000 .000 
124 .000 1.000 3.000 61.000 1.000 .000 .000 .000 .000 .000 
125 .000 1.000 4.000 44.000 1.000 .000 .000 .000 .000 .000 
126 .000 1.000 2.000 52.000 1.000 .000 1.000 1.000 .000 1.000 
127 .000 1.000 t.000 51.000 1.000 .000 .000 .000 .000 .000 
128 .000 1.000 1.000 60.000 1.000 .000 .000 .000 .000 .000 
129 .000 1.000 1.000 46.000 1.000 .000 .000 1.000 .000 1.000 
130 .000 1.000 5.000 37.000 1.000 .000 .000 1.000 1.000 .000 
131 .000 1.000 1.000 57.000 1.000 .000 1.000 1.000 .000 1.000 
132 .000 1.000 1.000 40.000 1.000 .000 .000 1.000 1.000 .000 
133 .000 1.000 5.000 37.000 1.000 .000 .000 1.000 .000 .000 
134 .000 1.000 1.000 52.000 1.000 .000 .000 1.000 .000 1.000 
135 .000 1.000 5.000 48.000 1.000 .000 .000 .000 .000 .000 
136 .000 1.000 5.000 46.000 1.000 .000 .000 .000 .000 . 0 0 0 
137 .000 1.000 2.000 77.000 1.000 .000 .000 .000 .000 .000 
138 .000 1.000 3.000 65.000 1.000 .000 .000 .000 .000 . 0 0 0 
139 .000 1.000 2.000 56.000 1.000 1.000 .000 .000 .000 1.000 
140 .000 1.000 1.000 41.000 1.000 .000 1.000 1.000 1.000 1.000 
141 .000 1.000 1.000 55.000 1.000 .000 1.000 .000 .000 .000 
142 .000 1.000 1.000 66.000 1.000 .000 .000 .000 .000 . 0 0 0 
143 .000 1.000 1.000 58.000 1.000 .000 1.000 .000 .000 . 0 0 0 
144 .000 1.000 2.000 49.000 1.000 .000 .000 1.000 1.000 . 0 0 0 
145 .000 1.000 4.000 52.000 1.000 .000 .000 .000 .000 . 0 0 0 
146 .000 1.000 1.000 37.000 1.000 .000 .000 .000 .000 . 0 0 0 
147 .000 1.000 1.000 62.000 1.000 .000 .000 .000 .000 . 0 0 0 
148 .000 1.000 1.000 60.000 1.000 1.000 .000 .000 .000 . 0 0 0 
149 .000 1.000 2.000 35.000 1.000 .000 .000 1.000 .000 .000 
150 .000 1.000 2.000 53.000 1.000 .000 .000 1.000 1.000 . 0 0 0 
151 .000 1.000 2.000 56.000 1.000 .000 1.000 .000 .000 . 0 0 0 
152 .000 1.000 2.000 36.000 1.000 .000 .000 .000 .000 .000 
153 .000 1.000 5.000 55.000 1.000 .000 .000 .000 .000 .000 
154 .000 1.000 2.000 61.000 1.000 1.000 .000 1.000 .000 .000 
155 .000 1.000 1.000 59.000 1.000 .000 .000 .000 .000 .000 
OBSBRV. OBBSID VASLBS VASDIL TIPO VASO LESÃO PARIiF TIMI TBMR 
1 .000 1.000 1.000 1.000 2.000 1.000 2.000 .000 180.000 
2 1.000 2.000 1.000 2.000 2.000 1.000 2.000 .000 240.000 
3 1.000 1.000 1.000 1.000 2.000 1.000 2.000 .000 240.000 
4 .000 1.000 1.000 1.000 2.000 2.000 2.000 2.000 120.000 
5 .000 1.000 1.000 1.000 3.000 1.000 3.000 .000 120.000 
6 1.000 2.000 1.000 2.000 1.000 2.000 1.000 1.000 300.000 
7 .000 3.000 1.000 2.000 2.000 1.000 2.000 .000 420.000 
8 .000 1.000 1.000 1.000 1.000 1.000 1.000 .000 180.000 
9 .000 3.000 2.000 2.000 1.000 1.000 1.000 .000 120.000 
10 .000 2.000 2.000 2.000 2.000 1.000 3.000 .000 1440.000 
11 .000 3.000 1.000 2.000 1.000 2.000 3.000 2.000 1440.000 
12 1.000 3.000 1.000 2.000 2.000 1.000 2.000 .000 180.000 
13 .000 1.000 1.000 1.000 3.000 1.000 3.000 .000 420.000 
14 .000 3.000 1.000 2.000 1.000 1.000 3.000 .000 230.000 
15 .000 1.000 1.000 1.000 1.000 1.000 1.000 .000 1440.000 
16 .000 2.000 1.000 2.000 2.000 1.000 2.000 .000 180.000 
17 .000 2.000 1.000 2.000 2.000 1.000 2.000 .000 120.000 
18 1.000 3.000 1.000 2.000 1.000 1.000 3.000 .000 150.000 
19 .000 2.000 1.000 2.000 3.000 1.000 2.000 .000 210.000 
20 1.000 2.000 1.000 2.000 1.000 1.000 1.000 .000 200.000 
21 .000 2.000 1.000 2.000 1.000 2.000 1.000 1.000 120.000 
22 .000 1.000 1.000 1.000 3.000 1.000 3.000 .000 60.000 
23 1.000 1.000 1.000 1.000 2.000 1.000 2.000 .000 720.000 
24 1.000 1.000 1.000 1.000 1.000 1.000 1.000 .000 270.000 
25 .000 1.000 1.000 1.000 2.000 1.000 2.000 .000 120.000 
26 .000 1.000 1.000 1.000 1.000 1.000 1.000 .000 480.000 
27 1.000 1.000 1.000 1.000 2.000 1.000 3.000 .000 150.000 
28 1.000 2.000 1.000 2.000 2.000 1.000 2.000 .000 420.000 
29 1.000 2.000 1.000 2.000 2.000 1.000 3.000 .000 400.000 
30 1.000 1.000 1.000 1.000 1.000 2.000 1.000 1.000 240.000 
31 .000 1.000 1.000 1.000 1.000 1.000 1.000 .000 270.000 
32 1.000 1.000 1.000 1.000 1.000 1.000 3.000 .000 280.000 
33 1.000 2.000 1.000 2.000 1.000 1.000 1.000 .000 240.000 
34 .000 1.000 1.000 1.000 1.000 2.000 1.000 1.000 240.000 
35 .000 2.000 1.000 2.000 2.000 1.000 2.000 .000 300.000 
36 .000 1.000 1.000 1.000 1.000 1.000 1.000 .000 530.000 
37 .000 3.000 2.000 2.000 2.000 1.000 2.000 .000 180.000 
38 1.000 1.000 1.000 1.000 2.000 1.000 2.000 .000 210.000 
39 .000 2.000 1.000 2.000 1.000 1.000 1.000 .000 240.000 
40 .000 1.000 1.000 1.000 2.000 2.000 2.000 1.000 420.000 
41 .000 2.000 1.000 2.000 2.000 1.000 2.000 .000 120.000 
42 1.000 1.000 1.000 1.000 2.000 1.000 2.000 .000 120.000 
43 .000 2.000 2.000 2.000 1.000 1.000 1.000 .000 360.000 
44 1.000 2.000 2.000 2.000 2.000 1.000 3.000 .000 120.000 
45 .000 1.000 1.000 1.000 2.000 1.000 2.000 .000 150.000 
46 1.000 2.000 2.000 2.000 1.000 2.000 1.000 1.000 60.000 
47 1.000 4.000 1.000 2.000 2.000 1.000 2.000 .000 240.000 
48 1.000 1.000 1.000 1.000 2.000 2.000 2.000 1.000 70.000 
49 .000 1.000 1.000 1.000 2.000 1.000 2.000 .000 240.000 
50 .000 2.000 1.000 2.000 5.000 1.000 1.000 .000 360.000 
51 .000 2.000 2.000 2.000 3.000 1.000 3.000 .000 210.000 
52 1.000 2.000 1.000 2.000 2.000 2.000 3.000 1.000 255.000 
53 1.000 2.000 1.000 2.000 1.000 1.000 1.000 .000 500.000 
54 .000 4.000 1.000 2.000 2.000 1.000 2.000 .000 60.000 
55 .000 1.000 1.000 1.000 3.000 1.000 3.000 .000 200.000 
56 .000 1.000 1.000 1.000 2.000 1.000 2.000 .000 60.000 
OBSERV. OBESIO VASLBS VASDIL TIPO VASO LESÃO PARIIP TIW TBHR 
57 .000 3.000 1.000 2.000 2.000 1.000 2.000 .000 90.000 
58 .000 1.000 1.000 1.000 4.000 1.000 3.000 .000 340.000 
59 1.000 2.000 1.000 2.000 4.000 1.000 3.000 .000 340.000 
60 .000 1.000 1.000 1.000 2.000 1.000 2.000 .000 220.000 
61 .000 2.000 1.000 2.000 1.000 1.000 1.000 .000 270.000 
62 1.000 1.000 1.000 1.000 1.000 2.000 t.000 1.000 120.000 
63 .000 2.000 1.000 2.000 1.000 1.000 1.000 .000 420.000 
64 .000 1.000 1.000 1.000 4.000 1.000 3.000 .000 480.000 
65 .000 1.000 1.000 1.000 2.000 1.000 2.000 .000 260.000 
66 1.000 2.000 1.000 2.000 2.000 1.000 2.000 .000 240.000 
67 .000 2.000 1.000 2.000 3.000 1.000 3.000 .000 240.000 
68 .000 3.000 1.000 2.000 2.000 1.000 2.000 .000 480.000 
69 1.000 1.000 1.000 1.000 2.000 1.000 2.000 .000 120.000 
70 .000 1.000 1.000 1.000 1.000 1.000 1.000 .000 720.000 
71 .000 2.000 1.000 2.000 4.000 2.000 2.000 1.000 385.000 
72 .000 1.000 1.000 1.000 1.000 1.000 1.000 .000 120.000 
73 1.000 1.000 1.000 1.000 1.000 1.000 1.000 .000 100.000 
74 .000 2.000 2.000 2.000 4.000 1.000 3.000 .000 360.000 
75 .000 1.000 1.000 1.000 2.000 2.000 2.000 1.000 600.000 
76 .000 3.000 1.000 2.000 2.000 2.000 2.000 1.000 60.000 
77 .000 4.000 1.000 3.000 2.000 1.000 2.000 .000 720.000 
78 .000 2.000 2.000 2.000 1.000 1.000 1.000 .000 210.000 
79 .000 3.000 1.000 2.000 1.000 2.000 1.000 1.000 270.000 
80 .000 3.000 1.000 2.000 3.000 1.000 3.000 .000 120.000 
81 .000 3.000 2.000 2.000 1.000 1.000 3.000 .000 60.000 
82 1.000 1.000 1.000 1.000 3.000 1.000 3.000 .000 75.000 
83 .000 1.000 1.000 1.000 2.000 1.000 2.000 .000 840.000 
84 1.000 1.000 1.000 1.000 1.000 1.000 1.000 .000 180.000 
85 .000 1.000 1.000 1.000 1.000 1.000 1.000 .000 60.000 
86 .000 2.000 1.000 2.000 2.000 1.000 2.000 .000 180.000 
87 .000 1.000 1.000 1.000 1.000 2.000 3.000 1.000 230.000 
88 1.000 2.000 1.000 2.000 2.000 1.000 3.000 .000 180.000 
89 .000 1.000 1.000 1.000 1.000 1.000 1.000 .000 300.000 
90 .000 1.000 1.000 1.000 1.000 1.000 3.000 .000 120.000 
91 .000 1.000 1.000 1.000 1.000 1.000 3.000 .000 405.000 
92 .000 3.000 2.000 2.000 3.000 1.000 3.000 .000 300.000 
93 .000 2.000 1.000 2.000 1.000 1.000 1.000 .000 .000 
94 1.000 1.000 1.000 1.000 1.000 1.000 1.000 .000 300.000 
95 .000 1.000 1.000 1.000 1.000 1.000 1.000 .000 210.000 
96 .000 2.000 2.000 2.000 1.000 1.000 1.000 .000 180.000 
97 1.000 2.000 1.000 2.000 5.000 1.000 1.000 .000 250.000 
98 1.000 3.000 1.000 2.000 1.000 1.000 1.000 .000 240.000 
99 .000 3.000 1.000 2.000 1.000 1.000 1.000 .000 60.000 
100 .000 1.000 1.000 1.000 2.000 1.000 2.000 .000 540.000 
101 .000 4.000 2.000 2.000 1.000 1.000 1.000 .000 360.000 
102 .000 1.000 1.000 1.000 2.000 1.000 2.000 .000 180.000 
103 .000 1.000 1.000 1.000 1.000 1.000 3.000 .000 220.000 
104 .000 1.000 1.000 1.000 1.000 1.000 1.000 .000 360.000 
105 .000 2.000 1.000 2.000 1.000 1.000 3.000 .000 270.000 
106 .000 1.000 1.000 1.000 3.000 1.000 3.000 .000 230.000 
107 .000 2.000 1.000 2.000 2.000 1.000 2.000 .000 300.000 
108 .000 1.000 1.000 1.000 2.000 1.000 2.000 .000 30.000 
109 .000 1.000 1.000 1.000 2.000 1.000 2.000 .000 240.000 
110 .000 1.000 1.000 1.000 1.000 1.000 1.000 .000 155.000 
111 .000 3.000 1.000 2.000 3.000 2.000 3.000 1.000 525.000 
112 .000 1.000 1.000 1.000 4.000 1.000 3.000 .000 120.000 
OBSERT. OBESIO VASLES VASDIL TIPO VASO LESÃO PARIIF TINI TEHREP 
113 .000 2.000 1.000 2.000 2.000 1.000 2.000 .000 290.000 
114 .000 5.000 1.000 2.000 5.000 1.000 1.000 .000 120.000 
115 1.000 2.000 1.000 2.000 1.000 2.000 1.000 1.000 80.000 
116 .000 1.000 1.000 1.000 1.000 1.000 1.000 .000 300.000 
117 .000 2.000 1.000 2.000 2.000 1.000 2.000 .000 230.000 
118 .000 1.000 1.000 1.000 2.000 1.000 3.000 .000 180.000 
119 1.000 1.000 1.000 1.000 1.000 1.000 1.000 .000 210.000 
120 .000 2.000 1.000 2.000 2.000 1.000 2.000 .000 60.000 
121 .000 1.000 1.000 1.000 1.000 1.000 1.000 .000 150.000 
122 .000 1.000 1.000 1.000 1.000 1.000 3.000 .000 760.000 
123 1.000 2.000 1.000 2.000 2.000 1.000 2.000 .000 240.000 
124 .000 1.000 1.000 1.000 1.000 2.000 1.000 1.000 30.000 
125 .000 1.000 1.000 1.000 1.000 1.000 3.000 .000 150.000 
126 .000 4.000 1.000 2.000 5.000 1.000 3.000 .000 650.000 
127 .000 2.000 1.000 2.000 1.000 1.000 1.000 .000 720.000 
128 .000 3.000 1.000 2.000 5.000 1.000 3.000 .000 540.000 
129 .000 2.000 1.000 2.000 2.000 1.000 2.000 .000 240.000 
130 .000 1.000 1.000 1.000 2.000 1.000 2.000 .000 360.000 
131 .000 2.000 2.000 2.000 1.000 2.000 1.000 1.000 120.000 
132 1.000 1.000 1.000 1.000 1.000 1.000 1.000 .000 180.000 
133 .000 1.000 1.000 1.000 4.000 1.000 3.000 .000 180.000 
134 .000 2.000 1.000 2.000 1.000 1.000 1.000 .000 120.000 
135 .000 3.000 1.000 2.000 3.000 1.000 5.000 .000 180.000 
136 .000 1.000 1.000 1.000 2.000 1.000 2.000 .000 150.000 
137 .000 1.000 1.000 1.000 4.000 1.000 2.000 .000 360.000 
138 .000 4.000 1.000 2.000 1.000 1.000 1.000 .000 540.000 
139 .000 1.000 1.000 1.000 1.000 1.000 1.000 .000 220.000 
140 1.000 1.000 1.000 1.000 1.000 1.000 1.000 .000 180.000 
141 .000 1.000 1.000 1.000 2.000 1.000 3.000 .000 200.000 
142 .000 2.000 1.000 2.000 1.000 1.000 1.000 .000 240.000 
143 1.000 1.000 1.000 1.000 4.000 1.000 3.000 .000 280.000 
144 .000 2.000 1.000 2.000 2.000 2.000 3.000 1.000 265.000 
145 1.000 1.000 1.000 1.000 1.000 2.000 1.000 1.000 720.000 
146 .000 2.000 2.000 2.000 2.000 1.000 2.000 .000 240.000 
147 .000 2.000 2.000 2.000 2.000 1.000 2.000 .000 90.000 
148 .000 2.000 1.000 2.000 1.000 1.000 1.000 .000 270.000 
149 .000 1.000 1.000 1.000 1.000 2.000 1.000 1.000 240.000 
150 .000 1.000 1.000 1.000 1.000 2.000 1.000 1.000 720.000 
151 .000 1.000 1.000 1.000 1.000 1.000 1.000 .000 120.000 
152 .000 1.000 1.000 1.000 1.000 1.000 1.000 .000 180.000 
153 .000 1.000 1.000 1.000 2.000 2.000 2.000 2.000 180.000 
154 .000 2.000 2.000 2.000 1.000 1.000 1.000 .000 300.000 
155 .000 3.000 1.000 3.000 3.000 1.000 3.000 .000 150.000 
4.1.4 Análise Discriminante 
ESTATÍSTICAS POR GRUPO 
REOCLÜSA - 0 (Sei reoclosão) 
munis S O M A M É D I A D A D O S 
B O R T B O S P 1 2 5 . 0 0 0 0 1 . 0 0 0 0 0 0 1 2 5 
K I L L I P 2 5 3 . 0 0 0 0 2 . 0 2 4 0 0 0 1 2 5 
I D A D E 7 0 9 4 . 0 0 0 5 6 . 7 5 2 0 0 1 2 5 
S E I O 1 0 6 . 0 0 0 0 . 8 4 8 0 0 0 0 1 2 5 
D I A B E T E 1 0 . 0 0 0 0 0 . 8 0 0 0 0 0 0 8 - 0 1 1 2 5 
H I P E K T 4 4 . 0 0 0 0 0 . 3 5 2 0 0 0 0 1 2 5 
T A B A G 5 9 . 0 0 0 0 0 . 4 7 2 0 0 0 0 1 2 5 
H I S F A M 2 4 . 0 0 0 0 0 . 1 9 2 0 0 0 0 1 2 5 
D I S L I P 3 3 . 0 0 0 0 0 . 2 6 4 0 0 0 0 1 2 5 
O B B S I D 2 8 . 0 0 0 0 0 . 2 2 4 0 0 0 0 1 2 5 
V A S L B S 2 1 6 . 0 0 0 0 1 . 7 2 8 0 0 0 1 2 5 
V A S D I L 1 4 0 . 0 0 0 0 1 . 1 2 0 0 0 0 1 2 5 
T I P O 1 8 9 . 0 0 0 0 1 . 5 1 2 0 0 0 1 2 5 
V A S O 2 3 6 . 0 0 0 0 1 . 8 8 8 0 0 0 1 2 5 
L E S Ã O 1 4 5 . 0 0 0 0 1 . 1 6 0 0 0 0 1 2 5 
P A R I H F 2 3 5 . 0 0 0 0 1 . 8 8 0 0 0 0 1 2 5 
T I M I 2 1 . 0 0 0 0 0 . 1 6 8 0 0 0 0 1 2 5 
T E N R E P 3 2 7 5 5 . 0 0 2 6 2 . 0 4 0 0 1 2 5 
R E O C L D S A = (COB reoclosão) 
V A R I Á V E I S S O M A M É D I A D A D O S 
N O R T H O S P 2 3 . 0 0 0 0 0 . 7 6 6 6 6 6 7 3 0 
K I L L I P 6 2 . 0 0 0 0 0 2 . 0 6 6 6 6 7 3 0 
I D A D E 1 8 1 9 . 0 0 0 6 0 . 6 3 3 3 4 3 0 
S E I O 2 5 . 0 0 0 0 0 . 8 3 3 3 3 3 3 3 0 
D I A B E T E 6 . 0 0 0 0 0 0 . 2 0 0 0 0 0 0 3 0 
H I P E R T 1 1 . 0 0 0 0 0 . 3 6 6 6 6 6 7 3 0 
T A B A G 1 4 . 0 0 0 0 0 . 4 6 6 6 6 6 7 3 0 
H I S F A M 7 . 0 0 0 0 0 0 . 2 3 3 3 3 3 3 3 0 
D I S L I P 1 1 . 0 0 0 0 0 . 3 6 6 6 6 6 7 3 0 
O B E S I D 1 2 . 0 0 0 0 0 . 4 0 0 0 0 0 0 3 0 
V A S L E S 5 2 . 0 0 0 0 0 1 . 7 3 3 3 3 3 3 0 
V A S D I L 3 2 . 0 0 0 0 0 1 . 0 6 6 6 6 7 3 0 
T I P O 4 6 . 0 0 0 0 0 1 . 5 3 3 3 3 3 3 0 
V A S O 5 2 . 0 0 0 0 0 1 . 7 3 3 3 3 3 3 0 
L E S Ã O 3 5 . 0 0 0 0 0 1 . 1 6 6 6 6 7 3 0 
P A R I I F 6 0 . 0 0 0 0 0 2 . 0 0 0 0 0 0 3 0 
T I H I 7 . 0 0 0 0 0 0 . 2 3 3 3 3 3 3 3 0 
T E N R E P 1 0 9 1 0 . 0 0 3 6 3 . 6 6 6 7 3 0 
MATRIZ DE DISPERSÃO 
VARIÁVEL 


























































































































































































































-.15468418-01 .32418278-02 -1.596950 -13.47136 
.2633550B-01 -.15825718-01 -30.51278 10.84113 
-.1256558 -.64488108-02 -288.1466 .3403025 
-.23799628-01 -.97080588-02 -.6725894 3.207666 
-.5228679B-03 -.57394298-01 -4.884971 4.496032 
-.62657998-02 .1534206 -5.882964 4.907624 
.24976038-01 -.29281028-01 -9.814989 7.324183 
.87233148-02 .1884884 -12.02370 9.813682 
-.13795208-01 9.813682 -18.67747 53456.58 
DETERMIIAITE DA MATRIZ DE DISPERSÃO = -12.3743800 
MABALAIOBIS = 50.4234200 
FUNÇÕES DE 
VARIÁVEL *1 h 
C0ISTAIT -123.23610 -116.93760 
M0RTH0SP 29.39482 24.37473 
EILLIP 3.39320 3.36297 
IDADE .98785 1.00557 
SEIO 15.31330 16.06596 
DIABETE -7.40327 -6.10229 
HIPBRT -1.47900 -1.97585 
TABAG 4.34524 3.97544 
IISFAM 1.87697 1.72502 





OBESID -2.98459 -1.82558 
VASLES -4.20736 -4.44893 
VASDIL 13.23939 12.93809 
TIPO 5.13167 5.03410 
VASO -.41356 -.62813 
LESÃO 108.12770 104.64210 
PARIIF 5.29632 5.43218 
TIMI -83.16496 -80.40544 
TEMREP .01785 .02004 
CLASSIFICAÇÃO 
OBSER. GRDP0 GR0P0 PROBABILIDADES 
0BSER. ESTIM. 
1 1 0 * .7601 .2399 
2 1 1 .3351 .6649 
3 1 1 .3670 .6330 
4 1 1 .3149 .6851 
5 1 1 .0040 .9960 
6 1 1 .0214 .9786 
7 1 0 t .7175 .2825 
8 1 0 t .7231 .2769 
9 1 0 t .8220 .1780 
10 1 1 .2259 .7741 
11 1 1 .0003 .9997 
12 1 1 .0146 .9854 
13 1 0 t .7814 .2186 
14 1 1 .0426 .9574 
15 1 1 .1358 .8642 
16 1 0 t .8070 .1930 
17 1 1 .0162 .9838 
18 1 1 .3570 .6430 
19 1 0 t .6085 .3915 
20 1 1 .4229 .5771 
21 1 0 t .8901 .1099 
22 1 0 t .7933 .2067 
23 1 1 .1431 .8569 
24 1 1 .3163 .6837 
25 1 0 t .7599 .2401 
26 1 1 .3134 .6866 
27 1 0 t .5358 .4642 
OBSER. GROPO GROPO PROBABILIDADES 
OBSER. ESTIM. 
28 1 1 .3215 .6785 
29 1 1 .0037 .9963 
30 1 0 t .7277 .2723 
31 0 0 .7858 .2142 
32, 0 1 t .3648 .6352 
33 0 0 .6011 .3989 
34 0 0 .9205 .0795 
35 0 0 .7148 .2852 
36 0 0 .7050 .2950 
37 0 0 .8987 .1013 
38 0 0 .7147 .2853 
39 0 0 .9077 .0923 
40 0 0 .9029 .0971 
41 0 0 .8707 .1293 
42 0 0 .7523 .2477 
43 0 0 .8287 .1713 
44 0 1 t .3821 .6179 
45 0 0 .9107 .0893 
46 0 0 .8943 .1057 
47 0 0 .8092 .1908 
48 0 1 t .4092 .5908 
49 0 0 .8168 .1832 
50 0 0 .8367 .1633 
51 0 0 .8964 .1036 
52 0 1 t .4821 .5179 
53 0 1 t .2824 .7176 
54 0 0 .8406 .1594 
BSSR. GSOFO G R U P O PROBABILIDADES 
OBSER. EST». 
55 0 0 .8801 .1199 
56 0 0 .8826 .1174 
57 0 0 .7003 .2997 
58 0 0 .5920 .4080 
59 0 1 t .3349 .6651 
60 0 0 .6391 .3609 
61 0 0 .7373 .2627 
62 0 1 t .3893 .6107 
63 0 0 .6766 .3234 
64 0 0 .7037 .2963 
65 0 0 .7649 .2351 
66 0 1 t .4494 .5506 
67 0 0 .8021 .1979 
68 0 0 .7129 .2871 
69 0 0 .5350 .4650 
70 0 0 .6259 .3741 
71 0 0 .9520 .0480 
72 0 0 .8274 .1726 
73 0 0 .6683 .3317 
74 0 0 .8311 .1689 
75 0 0 .8666 .1334 
76 0 1 t .1021 .8979 
77 0 0 .7842 .2158 
78 0 0 .8281 .1719 
79 0 0 .7703 .2297 
80 0 0 .8676 .1324 
81 0 0 .8277 .1723 
82 0 0 .7368 .2632 
83 0 1 t .3281 .6719 
84 0 0 .5732 .4268 
85 0 0 .9980 .0020 
86 0 0 .6312 .3688 
87 0 0 .8616 .1384 
88 0 1 1 .4963 .5037 
89 0 0 .7820 .2180 
90 0 0 .6553 .3447 
91 0 1 t .2224 .7776 
92 0 0 .8280 .1720 
93 0 0 .8561 .1439 
94 0 1 t .3319 .6681 
95 0 0 .7645 .2355 
96 0 1 t .4951 .5049 
97 0 0 .6813 .3187 
98 0 0 .6518 .3482 
99 0 0 .7700 .2300 
100 0 0 .7140 .2860 
101 0 0 .8106 .1894 
102 0 0 .6742 .3258 
103 0 0 .7712 .2288 
104 0 0 .6951 .3049 
105 0 0 .7090 .2910 
OBSBR. GROPO GROPO PROBABILIDADES 
OBSER. EST». 
106 0 0 .6908 .3092 
107 0 0 .6853 .3147 
108 0 0 .7657 .2343 
109 0 0 .8459 .1541 
110 0 0 .7304 .2696 
111 0 0 .9423 .0577 
112 0 0 .8396 .1604 
113 0 0 .8238 .1762 
114 0 0 .9301 .0699 
115 0 o. .8501 .1499 
116 0 0 .8218 .1782 
117 0 0 .8148 .1852 
118 0 0 .8309 .1691 
119 0 1 t .4586 .5414 
120 0 0 .7847 .2153 
121 0 0 .7342 .2658 
122 0 1 t .4865 .5135 
123 0 0 .6453 .3547 
124 0 0 .8634 .1366 
125 0 0 .7141 .2859 
126 0 0 .8207 .1793 
127 0 0 .5160 .4840 
128 0 0 .7552 .2448 
129 0 0 .7323 .2677 
130 0 0 .8149 .1851 
131 0 0 .9255 .0745 
132 0 0 .6140 .3860 
133 0 0 .8826 .1174 
134 0 0 .7472 .2528 
135 0 0 .8245 .1755 
136 0 0 .7791 .2209 
137 0 0 .6434 .3566 
138 0 0 .6799 .3201 
139 0 1 » .2340 .7660 
140 0 0 .5739 .4261 
141 0 0 .7741 .2259 
142 0 0 .7003 .2997 
143 0 0 .5680 .4320 
144 0 0 .9102 .0898 
145 0 1 t .3464 .6536 
146 0 0 .8510 .1490 
147 0 0 .8359 .1641 
148 0 1 t .3985 .6015 
149 0 0 .8989 .1011 
150 0 0 .7246 .2754 
151 0 0 .8140 .1860 
152 0 0 .7690 .2310 
153 0 1 t .2693 .7307 
154 0 0 .5514 .4486 
155 0 0 .8411 .1589 
RESUMO DA CLASSIFICAÇÃO 
GRDFO APÓS A 
OBSERVADO CLASSIFICAÇÃO 
0 I 
0 105 20 
84.00 16.00 
1 12 18 
40.00 60.00 
TOTAL 117 38 
PERCRRTAGEH DE ACERTOS = 79.35! 
4.1.5 A Função Discriminante Linear de Fisher 
A análise Discriminante pelo Método de Fisher foi 
empregada relacionando os pacientes com as 18 variáveis que os 
caracterizam, conforme já listadas no inicio desse anexo. 
Apresenta-se na seqüência, os resultados obtidos com a 
utilização desta técnica. 
O pacote estatístico utilizado para a elaboração dos 
cálculos, foi o SAEG (Sistema para Análise Estatística e Gené-
tica) - versão 4.0. 
Os grupos considerados para essa análise, foram: 
H1 com n1 = 125, pacientes sem reoclusão 
H2 com n2 = 30, pacientes com reoclusão 
Para n = 155 (n1 + n2 = n) pacientes, foram medidas as 
18 variáveis de acordo com a situação, e os resultados constam 
acima, neste anexo. 
Todo o processo da Análise Discriminante consta acima, 
onde estão especificados os vetores de médias, a matriz de 
dispersão (matriz de covariância), o determinante, a distância 
de Mahalanobis, as funções discriminantes e as probabilidades 
de classificação. 
Função Discriminante Linear de Fisher: 












Portanto, para ílj, ou seja, para detectar os indíviduos 
sem reoclusão, têm-se: 
Yj = 29.39X, + 3.39X
2
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 - 80.41X17 + 
+ 0.02X
l g
 - 116.94 
Sendo o Ponto Médio para o critério de classificação: 
-123.2361 - 116.9376 
m = 120.08685 
Assim, um provável paciente é classificado em: 
H| se Y > m e 1I
2
 se Y < m 
4.2 ANÁLISE DE REGRESSÃO MÚLTIPLA - EXPLICAÇÃO
2 
A regressão múltipla é uma extensão da regressão sim-
ples, quando temos mais de uma variável independente, X. É 
obviamente a técnica adequada quando se quer investigar simul-
taneamente os efeitos, sobre Y, de várias variáveis. Mesmo 
quando se está interessado no efeito de apenas uma das variá-
veis, é aconselhável incluir as outras, capazes de afetar Y, na 
análise de regressão múltipla, por duas razões: 
a) para reduzir o erro estocástico (influência sobre Y 
de muitas variáveis omissas, cada uma com um pequeno 
efeito individual). 0 objetivo é reduzir a variância 
residual, s
2
, e assim aumentar a força dos testes es-
tatísticos ; 
b) mais importante ainda, para eliminar a tendenciosida-
de que poderia resultar, se simplesmente fosse igno-
rado uma variável que afeta Y substancialmente. 
As principais vantagens da análise de regressão são: 
a) estimar valores passados ou futuros, bem como, inter-
polações, utilizando um modelo não árbitrário; 
b) identificar fenômenos econômicos, sociais, biológi-
cos, etc. 
2
W O N N A C O T T , T H O M A S H. ; woNNAcoTT, R O N A L D j.. Estatística Aplicada à Bconoiia e à 
Adliaistracão. Rio de Janeiro : Livros Técnicos e Científicos. 1981. p.300-23. 
4.2.1 Análise da Variância para Regressão - ANOVA 
Ao analisar a relação funcional entre as variáveis alea-
tórias X's e Y , calcula-se o coeficiente de correlação, e se o 
mesmo for considerado bom, determina-se a equação de regressão 
linear, utilizando-a para fazer estimativas, "e acreditando que 
os resultados são satisfatórios", porém na prática verifica-se 
que nem sempre um alto coeficiente de correlação garante a 
validade do modelo. 
Portanto, têm-se a necessidade de testar sua validade, 
para determinado padrão de confiança (com certa margem de erro) 
levando em consideração, inclusive, o tamanho da amostra. 
A equação é representada pela seguinte fórmula: 












4.2.2 Codificação das Variáveis 
Além das variáveis já apresentadas no item 4.1.2, e 
excluindo a variável REOCLUSA, porque todos os pacientes já são 
reocluídos, foram analisadas, também, as seguintes variáveis, 
com um total de 21 variáveis analisadas neste modelo: 
1 Tempo da reoclusão (TEMREO): 
2 Redilatação (HEDILJ; 
0 - rediIatado 1 - tratamento clínico 
3 Resultado da redi/atação (BB8REOJ: 
0 - insucesso 1 - sucesso 2 - não redilatado 
4.2.3 Listagem dos 
Múltipla 
OBSKSV. KORIHOSP KILLIP IDADE 
1 1.000 1.000 54.000 
2 1.000 5.000 62.000 
3 1.000 1.000 49.000 
4 1.000 1.000 64.000 
5 .000 1.000 74.000 
6 .000 4.000 55.000 
7 1.000 1.000 78.000 
8 1.000 1.000 48.000 
9 1.000 3.000 40.000 
10 1.000 1.000 49.000 
11 .000 3.000 77.000 
12 .000 5.000 72.000 
13 1.000 1.000 52.000 
14 .000 2.000 78.000 
15 1.000 1.000 51.000 
16 1.000 1.000 45.000 
17 .000 5.000 64.000 
18 1.000 3.000 70.000 
19 1.000 2.000 67.000 
20 1.000 1.000 64.000 
21 1.000 2.000 68.000 
22 1.000 1.000 78.000 
23 1.000 1.000 51.000 
24 1.000 3.000 57.000 
25 1.000 1.000 49.000 
26 1.000 1.000 64.000 
27 1.000 5.000 64.000 
28 1.000 2.000 59.000 
29 .000 1.000 70.000 
30 1.000 2.000 46.nnn 
Dados Envolvidos na 
SEIO DIABETE BIPERT TABA6 
1.000 .000 1.000 1.000 
1.000 .000 .000 .000 
1.000 .000 .000 1.000 
1.000 .000 .000 1.000 
1.000 1.000 1.000 .000 
.000 .000 .000 1.000 
1.000 .000 .000 1.000 
1.000 .000 .000 .000 
1.000 .000 .000 .000 
1.000 .000 .000 .000 
.000 .000 .000 .000 
1.000 .000 1.000 .000 
.000 .000 .000 .000 
.000 .000 1.000 .000 
1.000 .000 .000 .000 
1.000 .000 .000 .000 
1.000 1.000 1.000 1.000 
1.000 1.000 1.000 1.000 
1.000 1.000 .000 1.000 
1.000 .000 .000 1.000 
.000 .000 .000 .000 
1.000 .000 1.000 .000 
1.000 1.000 1.000 1.000 
1.000 .000 .000 1.000 
1.000 .000 .000 .000 
1.000 1.000 1.000 .000 
1.000 .000 1.000 .000 
1.000 .000 .000 1.000 
1.000 .000 1.000 1.000 
train .flflfl .000 1.(100 
Análise de Regressão 
BISFAK DISLIP 0BESID VASLES 
.000 1.000 .000 1.000 
.000 1.000 1.000 2.000 
.000 1.000 1.000 1.000 
.000 .000 .000 1.000 
1.000 1.000 .000 1.000 
1.000 1.000 1.000 2.000 
.000 .000 .000 3.000 
.000 .000 .000 1.000 
.000 1.000 .000 3.000 
.000 .000 .000 2.000 
.000 .000 .000 3.000 
1.000 .000 1.000 3.000 
.000 .000 .000 1.000 
.000 .000 .000 3.000 
.000 .000 .000 1.000 
.000 .000 .000 2.000 
.000 .000 .000 2.000 
.000 .000 1.000 3.000 
1.000 .000 .000 2.000 
1.000 1.000 1.000 2.000 
1.000 1.000 .000 2.000 
.000 .000 .000 1.000 
.000 .000 1.000 1.000 
.000 1.000 1.000 1.000 
.000 .000 .000 1.000 
.000 .000 .000 1.000 
.000 .000 1.000 1.000 
.000 1.000 1.000 2.000 
.000 1.000 1.000 2.000 
1.000 .000 1.000 1.000 
SBKV. VASTÍTÍ. TTPn VASO r.RSAn PHITRV TÎNT TWÍRRP THKE0 REDIL KESRE 
1 1.ÍW) 1 nnn ? nnn 1 nnn 7 flOO .nnn mnnnn 96.000 1.000 1.000 
2 l.flOO 2.nnn ?.nnn 1 nnn 7 nnn nnn nnn iw.nno 1.000 1.000 
i.non 1 nnn 7 nnn 1 nnn 7 nnn nnn 7*n.nnn w nnn 1.000 1.000 
4 i.onn 1 nnn ? nnn ? nnn 7 nnn 7 nnn i?n nnn % nnn i.nno 1.000 
í i nnn 1 nnn i nnn 1 nnn i nnn nnn i7n nnn 7 nnn 1 nnn nnn 
fi i.non ? nnn 1 nnn 7 nnn 1 nnn 1 nnn m nnn fi nnn i.nnn .000 
7 1 nnn 7 nnn ? nnn f nnn ? nnn nnn i7n nnn i7n nnn 1.000 1.000 
R 1 nnn 1 nnn 1 nnn 1 nnn 1 nnn nnn um nnn 74. mH) 2.000 2.000 
Q 7 nnn 7 nnn 1 nnn 1 nnn 1 nnn nnn i7n nnn 77.non 1.000 .000 
10 7..nno ? nnn 7 nnn 1 nnn 1 nnn nnn i u n nnn 48.000 1.000 1.000 
11 1.000 nnn 1.000 7 nnn vnnn ? nnn m n n f i n 24.000 2.000 2.000 
12 1.000 2.000 7.. nnn 1 non 7..DOO .000 180.000 6.000 1.000 .000 
13 i.oon 1 nnn vnnn 1.M0 3.000 .000 420.000 144.000 1.000 .000 
14 1.000 2.000 1.000 1.000 3.000 .000 230.000 72.000 1.000 .000 
15 1.000 1.000 1.000 1.000 1.000 .000 1440.000 72.000 2.000 2.000 
16 1.000 2.000 2.000 1.000 2.000 .000 180.000 120.000 1.000 1.000 
17 1.000 2.000 2.000 1.000 2.000 .000 120.000 120.000 2.000 2.000 
18 1.000 2.000 1.000 1.000 3.000 .000 150.000 192.000 1.000 1.000 
19 1.000 2.000 3.000 1.000 2.000 .000 210.000 72.000 1.000 1.000 
20 1.000 2.000 1.000 1.000 1.000 .000 200.000 48.000 1.000 1.000 
21 1.000 2.000 1.000 2.000 1.000 1.000 120.000 48.000 1.000 .000 
22 1.000 1.000 3.000 1.000 3.000 .000 60.000 72.000 1.000 1.000 
23 1.000 1.000 2.000 1.000 2.000 .000 720.000 120.000 2.000 2.000 
24 1.000 1.000 1.000 1.000 1.000 .000 270.000 96.000 1.000 1.000 
25 1.000 1.000 2.000 1.000 2.000 .000 120.000 120.000 1.000 .000 
26 1.000 1.000 1.000 1.000 1.000 .000 480.000 120.000 1.000 1.000 
27 1.000 1.000 2.000 1.000 3.000 .000 150.000 144.000 1.000 1.000 
28 1.000 2.000 2.000 1.000 2.000 .000 420.000 120.000 1.000 1.000 
29 1.000 2.000 2.000 1.000 3.000 .000 400.000 48.000 1.000 .000 
30 1.000 1.000 1.000 2.000 1.000 1.000 240.000 72.000 1.000 1.000 
4.2.4 Análise de Regressão Múltipla na Reoclusão 
ESTATÍSTICAS POR GRUPO 
IODE MÉDIA DESVIO DADOS 
PADRÃO 
HORTBOSP .7667 .4302 30 
KILLIP 2.0667 1.4368 30 
IDADE 60.6333 11.1587 30 
SEIO .8333 .3790 30 
DIABETE .2000 .4068 30 
HIPERT .3667 .4901 30 
TABA6 .4667 .5074 30 
BISPAM .2333 .4302 30 
DISLIP .3667 .4901 30 
OBESIO .4000 .4983 30 
VASLES 1.7333 .7849 30 
VASDIL 1.0667 .2537 30 
TIPO 1.5333 .5074 30 
VASO 1.7333 .6915 30 
LESÃO 1.1667 .3790 30 
PARIIF 2.0000 .7878 30 
TIMI .2333 .5683 30 
TBMREP 363.6667 390.7772 30 
TEMREO 84.4667 50.3304 30 
REDIL 1.1667 .3790 30 
RESREO .8667 .6814 30 
MATRIZ DE CORRELAÇÃO 
KORTBOSP KILLIP IDADE SEIO DIABETE 
KORTBOSP 1.00000 -.36449 -.47100 .38770 -.11822 
KILLIP -.36449 1.00000 .16934 -.10553 .03539 
IDADE -.47100 .16934 1.00000 -.21876 .19901 
SEIO .38770 -.10553 -.21876 1.00000 .22361 
DIABETE -.11822 .03539 .19901 .22361 1.00000 
BIPERT -.39796 .15996 .45416 .15467 .48420 
TABAG .04213 -.04414 -.00528 .23905 .20045 
HISFAK -.25466 .14133 .15492 -.17623 .11822 
DISLIP -.07087 .06202 -.09436 -.03093 -.20751 
OBESID -.03217 .39496 -.05334 .18257 -.06804 
TASLES -.39488 .38322 .39003 -.27043 -.04319 
TASDIL .14744 -.01261 -.39301 .11952 -.13363 
TIPO -.35807 .37523 .29151 -.23905 -.03341 
VASO .01546 -.15503 .17012 .21926 .19612 
LESÃO -.17623 .10553 .05571 -.52000 -.22361 
PARIRF -.30523 .00000 .46677 -.11547 >10758 
TIKI -.19276 .06475 .14446 -.45354 -.20879 
TBKRBP -.05012 -.17180 -.08026 -.16102 -.08285 
TEKRBO .49892 .15024 -.08392 .23196 .20074 
REDIL -.17623 .04221 -.09919 -.04000 .22361 
RESREO .24310 -.02583 -.11095 .31150 .22388 
BIPERT TABAG HISFAM DISLIP OBESID VASLES 
-.397% .04213 -.25466 -.07087 -.03217 -.39488 
.15996 -.04414 .14133 .06202 .39496 .38322 
.45416 -.00528 .15492 -.09436 -.05334 .39003 
.15467 .23905 -.17623 -.03093 .18257 -.27043 
.48420 .20045 .11822 -.20751 -.06804 -.04319 
1.00000 -.01849 -.09268 -.14833 .08472 -.00598 
-.01849 1.00000 .11585 .25882 .46371 -.02309 
-.09268 .11585 1.00000 .23441 .19305 .08851 
-.14833 .25882 .23441 1.00000 .36711 -.00598 
.08472 .46371 .19305 .36711 1.00000 .01763 
-.00598 -.02309 .08851 -.00598 .01763 1.00000 
-.20336 -.25000 -.14744 .07395 -.21822 .26551 
-.12016 .07143 .20010 .15714 .08183 .88888 
.19670 -.02621 -.01546 -.10853 -.18014 -.26260 
-.34028 .11952 .38770 .03093 .00000 .03863 
.44650 -.17252 -.30523 -.26790 -.08784 .16729 
-.31773 .08769 .19276 -.07015 -.09742 .06699 
-.21790 -.19153 -.24116 -.25031 -.15124 .07974 
.08788 .09650 -.53714 -.21406 .10780 -.05610 
.03093 -.05976 -.24672 -.34028 -.18257 -.07727 
-.05506 .18615 -.36073 -.36479 -.04062 -.19770 
VASDIL TIPO VASO LESÃO PARIRF TIKI TEHRRP TEKREO REDIL RESREO 
KORTBOSP .14744 -.35807 .01546 -.17623 -.30523 -.19276 -.05012 .49892 -.17623 .24310 
KILLIP -.01261 .37523 -.15503 .10553 .00000 .06475 -.17180 .15024 .04221 -.02583 
IDADE -.39301 .29151 .17012 .05571 .46677 .14446 -.08026 -.08392 -.09919 -.11095 
SBIO .11952 -.23905 .21926 -.52000 -.11547 -.45354 -.16102 .23196 -.04000 .31150 
DIABETE -.13363 -.03341 .19612 -.22361 .10758 -.20879 -.08285 .20074 .22361 .22388 
BIPERT -.20336 -.12016 .19670 -.34028 .44650 -.31773 -.21790 .08788 .03093 -.05506 
TABAG -.25000 .07143 -.02621 .11952 -.17252 .08769 -.19153 .09650 -.05976 .18615 
HISFAM -.14744 .20010 -.01546 .38770 -.30523 .19276 -.24116 -.53714 -.24672 -.36073 
DISLIP .07395 .15714 -.10853 .03093 -.26790 -.07015 -.25031 -.21406 -.34028 -.36479 
OBESID -.21822 .08183 -.18014 .00000 -.08784 -.09742 -.15124 .10780 -.18257 -.04062 
VASLES .26551 .88888 -.26260 .03863 .16729 .06699 .07974 -.05610 -.07727 -.19770 
VASDIL 1.00000 .25000 -.09172 -.11952 .00000 -.11160 .28961 -.13214 -.11952 -.14626 
TIPO .25000 1.00000 -.17035 .05976 .08626 .03189 .06110 -.05869 -.11952 -.18615 
VASO -.09172 -.17035 1.00000 -.35082 .56967 -.27493 -.18512 .11863 -.21926 -.15124 
LESÃO -.11952 .05976 -.35082 1.00000 -.23094 .93375 .09351 -.31872 .04000 -.04450 
PARIRF .00000 .08626 .56967 -.23094 1.00000 -.07701 .11872 .16349 -.11547 -.12846 
TIHI -.11160 .03189 -.27493 .93375 -.07701 1.00000 .19165 -.27157 .13339 .08310 
TEKRBP .28961 .06110 -.18512 .09351 .11872 .19165 1.00000 -.16104 .48461 .43311 
TEKREO -.13214 -.05869 .11863 -.31872 .16349 -.27157 -.16104 1.00000 -.11267 .18084 
REDIL -.11952 -.11952 -.21926 .04000 -.11547 .13339 .48461 -.11267 1.00000 .75649 
RESREO -.14626 -.18615 -.15124 -.04450 -.12846 .08310 .43311 .18084 .75649 1.00000 
MODELOS DE REGRESSÃO 
A) VARIÁVEL DBPBRDBRTB = MORTHOSP 10D8L0 COHPLBTO 
PARÂMETROS DA RBGRBSSÍO 
R0M8 COBFICIEBTB DESVIO T B8TA SIGRIF 
KILLIP -.1473268+00 .4901058-01 -.3006008+01 -.4920618+00 .0074 
IDADB .4872668-02 .8063718-02 .6042708+00 .1263948+00 .2803 
SBIO -.1496138+00 .2209868+00 -.6770248+00 -.1318298+00 .2577 
DIAB8T8 -.1835178+00 .1825218+00 -.1005468+01 -.1735588+00 .1705 
BIP8RT -.159232B+00 .1750688+00 -.9095398+00 -.1814228+00 .1934 
TABAG -.1772148+00 .1386188+00 -.1278438+01 -.2090308+00 .1165 
HISFAM .2660678+00 .2516758+00 .1057188+01 .2660678+00 .1590 
DISLIP -.6213218-02 .1334318+00 -.465648B-01 -.7079078-02 .4819 
OBBSID .1931218+00 .1700378+00 .1135768+01 .2236888+00 .1427 
VASL8S .8397118-01 .184161E+00 .4559678+00 .1532148+00 .3296 
VASDIL .7815208+00 .3348978+00 .2333618+01 .4609158+00 .0222 
TIPO -.3194408+00 .2408728+00 -.1326188+01 -.3767918+00 .1087 
VASO .1034278+00 .1340528+00 .7715458+00 .1662528+00 .2301 
L8SA0 .1136628+00 .5906988+00 .1924208+00 .1001518+00 .4258 
PARIBF -.178164B+00 .1333288+00 -.1336288+01 -.3262908+00 .1071 
TIMI -.1170938+00 .3544398+00 -.3303628+00 -.1546948+00 .3743 
T8MRBP -.234671B-03 .1851198-03 --1267688+01 -.2131748+00 .1184 
TEMR80 .577596B-02 .1738*38-02 .3322508+01 .6757748+00 .0045 
R8DIL -.3684798+00 .2814078+00 -.1309418+01 -.3246798+00 .1114 
RBSR80 .4416358+00 .1617098+00 .2731058+01 .6995878+00 .0116 
COHSTAHTB .1681228+00 
Coeficiente de correlação (R
2
): .9100108*00 
Coeficiente de correlação ajustado (R
2
 ajustado): .7100338*00 
ABÁLISE DB VARIÍICIA 
P0RT8S D8 VARIAÇÃO GL SOMA D8 QUADRADOS QUADRADO MÉDIO F SIGRIF 
D8VID0 A REGRESSÃO 20 4.883719 
9 .4829457 
.2441860 4.55 .0121 
.53660638-01 
B] MODELO APÓS A RETIRADA DAS VARIÁVBIS: DISLIP, LESÃO, Tini, IDADE, HIPBRT, VASLBS, 
SEIO, VASO E OBESID 
PARÂMETROS DA REGRESSÃO 
HOME COEFICIEHTE DESVIO T BETA SIGRIF 
TBMREO .642053B-02 .119040B-02 -5393608+01 .7511888+00 .0000 
KILLIP -.130057B+00 .3031628-01 -.4290028+01 -.4343858+00 .0002 
RESREO .393062B+00 .9986008-01 .393613B+01 .622643B+00 .0005 
VASDIL .637630B+00 .1827268+00 .348953E+01 .3760548+00 .0013 
HISFAM .402397B+00 .1520708+00 .264612E+01 .4023978+00 .0082 
DIABETE -.3017608+00 .1143968+00 -.2637868+01 -.2853848+00 .0084 
PARIRF -.120070E+00 .5674508-01 -. 2115968+01 -.2198968+00 .0243 
TIPO -.1886188+00 .855321B-01 --2205238+01 -.2224828+00 .0203 
REDIL -.3760018+00 .1942458+00 -.1935718+01 -.3313078+00 .0344 
TABAG -.108695B+00 .8408548-01 -.1292678+01 -.1282098+00 .1062 
TEMREP -.1466988-03 .130629B-03 --112301B+01 -.1332608+00 .1381 
CORSTAHTE .5108948+00 
Coeficiente de correlação (R
2
): .8776378+00 
Coeficiente de correlação ajustado (R
2
 ajustado): .802860B+00 
ARALISB DE VARIARCIA 
FORTES DE VARIAÇÃO GL SOMA DE QUADRADOS QUADRADO MÉDIO F SIGÍIF. 
DRVIDO A REGRESSÃO II 4.709984 .4281804 11.74 . 
IHDEPEBDERTE 18 .6566811 .36482298-01 
ARALISB DE VARIARCIA PARA A ELIMIRAÇÃO 
FORTES DE VARIAÇÃO GL SOMA DE QUADRADOS QUADRADO MÉDIO F SIGRIF. 
EFEITO DA RETIRADA 13 .2336359B-01 .3725397B-01 .05 « " » 
MODELO ARTBRIOR 12 .6566811 .3648229R-01 
C) MODELO APÓS A RETIRADA DAS VARIÁVEIS: TEMREP E TABAG 
PARÂMETROS DA REGRESSÃO 
HOME COEFICIEHTE DESVIO T BETA SIGHIF. 
T8MRB0 .6571838-02 .1201238-02 
KILLIP -.1179168+00 .294155B-01 
R8SR80 .3227618+00 .910691B-01 
VASDIL .6245948+00 .1659818+00 
PARIHF -.1243008+00 .5384288-01 
HISFAM .393271B+00 .1529548+00 
DIABETE -.301091B+00 .1097248+00 
TIPO -.227298B+00 .8319118-01 
RBDIL -.3556288+00 .1777918+00 
C0HSTAIT8 .4897788+00 
.547091B+01 .7688898+00 .0000 
-.4008648+01 -.3938348+00 .0003 
.3544138+01 .5112798+00 .0010 
.3763048+01 .3683668+00 .0006 
-.2308588+01 -.2276448+00 .0159 
.2571178+01 .3932718+00 .0091 
-.2744088+01 -.284752B+00 .0063 
-.2732248+01 -.2681068+00 .0064 
-.2000268+01 -.3133568+00 .0296 
Coeficiente de correlação (R
2
): .859991B+00 
Coeficiente de correlação ajustado (R
2
 ajustado): .7969888+00 
AHÂLISE DE VARIÂHCIA 
FORTES DE VARIAÇÃO GL SOMA DE QUADRADOS QUADRADO MÉDIO F SIGHIF. 
DEVIDO A REGRESSÃO 9 4.615286 .5128096 13.65 .0000 
IHDEPEHDEITE 20 .7513788 .37568948-01 
AHÂLISE DE VARIÂHCIA PARA A ELIMIHAÇÂO 
FORTES DE VARIAÇÃO GL SOMA DE QUADRADOS QUADRADO MÉDIO F SIGHIF. 
EFEITO DA RETIRADA 11 .48687108-01 .3698378B-01 .13 " " " 
MODELO AHTBRIOR 10 .7513788 .37568948-01 
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